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1 EINLEITUNG 
In den letzten Jahrzehnten ist die jährliche Milchleistung weltweit kontinuierlich gestiegen, 
während zugleich die Reproduktionsleistung von Milchrindern drastisch abnahm. Daraus 
resultieren enorme wirtschaftliche Einbußen für Milchviehbetriebe, weshalb diese Problema-
tik ein vielfach diskutiertes Thema unter sowohl klinisch als auch wissenschaftlich tätigen 
Tierärzten und Landwirten darstellt. Die Ursachen dieser Fertilitätsprobleme sind vielfältig 
und komplex. Neben Erkrankungen des Reproduktionstrakts und einer hohen postpartalen 
Stoffwechselbelastung wird die Reproduktionsleistung durch Haltung und Management be-
einflusst. 
Im Rahmen uteriner Erkrankungen ist die Endometritis von besonderer Bedeutung. Jedoch 
variiert in der Literatur die Nomenklatur der Uterusentzündungen stark, da sie je nach Un-
tersuchungsschwerpunkt nach (histo-)pathologischen Gesichtspunkten oder nach klinischen 
Symptomen eingeteilt wird. Aufgrund dieser uneinheitlichen Definition und des Fehlens ei-
nes diagnostischen „Goldstandards“ gestaltet sich die Diagnose einer Endometritis häufig 
schwierig (SHELDON et al. 2006a). 
Zudem fehlen in der Literatur konkrete Beschreibungen der Infiltration des Endometriums 
mit freien Zellen im Verlauf des Zyklus sowie eine Übersicht über den „Gesundheitszu-
stands“ des Endometriums bei klinisch gesunden, fertilen Kühen. 
Fertilitätsrelevante endometriale Alterationen, sowohl entzündlichen als auch degenerativen 
Ursprungs, entziehen sich häufig den gängigen klinischen Untersuchungen (rektale Palpati-
on, Vaginoskopie, Sonographie). In den letzten Jahren wird zunehmend die Uteruszytologie 
als zusätzliches Diagnostikum genutzt, um ‚subklinische’ Endometritiden festzustellen (KA-
SIMANICKAM et al. 2004, GILBERT et al. 2005). Damit können zwar eitrige Prozesse er-
kannt werden, nicht-eitrige Entzündungen und degenerative Veränderungen (Endometrose, 
Angiosklerose) des Endometriums werden jedoch nicht erfasst. Der Endometriumbiopsie 
wird somit eine wesentlich größere Bedeutung als diagnostisches Hilfsmittel zugeschrieben 
(RODENBUSCH et al. 2008; CHAPWANYA et al. 2010). 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es zum einen, die physiologische Zellinfiltration des bovinen 
Endometriums im Zyklusverlauf zu bestimmen und den Zustand des Endometriums bei kli-
nisch gesunden, fertilen Rindern (immun-)histologisch zu dokumentieren. Zum anderen soll 
eine histologische Definition der Endometritis auf zellulärer Ebene einschließlich einer de-
taillierten histologischen und immunhistologischen Charakterisierung der an unterschiedli-
chen Endometritisformen beteiligten Entzündungszellen erfolgen. Im Anschluss soll ermittelt 
werden, welche endometrialen Befunde (noch) mit einer Gravidität vereinbar sind und ob, in 
Abhängigkeit von Quantität und Qualität histologisch nachweisbarer endometrialer Verände-
rungen, prognostische Rückschlüsse hinsichtlich einer zu erwartenden Trächtigkeit des be-
troffenen Rindes gezogen werden können. Darüber hinaus werden die Ergebnisse der his-
tologischen und zytologischen Untersuchung des Endometriums verglichen. 
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2 LITERATURÜBERSICHT 
2.1 Fertilität beim Milchrind 
2.1.1 Allgemeine Betrachtungen 
Die jährliche Milchleistung ist in den letzten Jahrzehnten weltweit kontinuierlich gestiegen, 
was vor allem auf eine gezielte genetische Auswahl sowie eine effizientere Fütterung zu-
rückzuführen ist. Gleichzeitig sank die Fruchtbarkeit drastisch ab, insbesondere in Hochleis-
tungsbetrieben, mit enormen wirtschaftlichen Einbußen als Folge (LEROY u. DE KRUIF 
2006, OPSOMER et al. 2006, RODRIGUEZ-MARTINEZ et al. 2008). OPSOMER et al. 
(2006) stellen fest, dass prinzipiell immer noch die gleichen Regeln gelten, um von einer Kuh 
ein Kalb zu erhalten: „Eine ausreichende Menge qualitativ guter Spermien muss zur richtigen 
Zeit auf die richtige Art und Weise an den richtigen Platz gebracht werden“. Jedoch haben 
sich in den letzten Jahrzehnten sowohl die Kühe als auch ihre Haltungsbedingungen stark 
verändert. Dadurch kommt es bei vielen Milchkühen zu einem sogenannten „Subfertilitäts-
syndrom“, welches multifaktoriell ist und neben Erkrankungen des Reproduktionstrakts und 
einer hohen postpartalen Stoffwechselbelastung zunehmend durch Haltung und Manage-
ment beeinflusst wird (GRUNERT 1984, LEROY u. DE KRUIF 2006). Die meisten Kühe lei-
den an einer negativen Energiebilanz, insbesondere in den ersten Laktationswochen, wenn 
der Energieverbrauch die Energieaufnahme übersteigt. Diese kann durch Veränderungen 
endokriner Signale zu ovariellen Dysfunktionen führen und somit postpartale Zyklusanoma-
lien, wie ein verspätetes Einsetzen des Zyklus, eine stille Brunst oder eine Azyklie, häufig 
auch in Zusammenhang mit ovariellen Zysten, hervorrufen (LEROY u. DE KRUIF 2006, 
OPSOMER et al. 2006). Eine herabgesetzte Fruchtbarkeit ist jedoch nicht nur auf die Kühe 
selbst zurückzuführen, sondern entsteht auch durch den Einfluss des Menschen. So ist 
schlechte Brunsterkennung ein weiterer fertilitätsmindernder Faktor, wobei zum einen viele 
Tiere nur schwach ausgeprägte Brunstsymptome zeigen, zum anderen weniger Zeit zur Se-
lektion brünstiger Tiere verwendet wird. Die Haltungsbedingungen, der sogenannte Kuhkom-
fort, der richtige Inseminationszeitpunkt mit adäquater Technik und qualitativ gutem Sperma 
sowie die Auswahl der Bullen sind weitere wichtige Faktoren für eine gute Herdenfruchtbar-
keit, denn nur ein optimales Betriebsmanagement kann zu hoher Milchleistung bei gleichzei-
tig guter Fruchtbarkeit führen (LEROY u. DE KRUIF 2006, OPSOMER et al. 2006, 
RODRIGUEZ-MARTINEZ et al. 2008). 
 
2.1.2 Ausgewählte Fruchtbarkeitskennzahlen im Milchrindbestand 
Mit Hilfe von Fruchtbarkeitskennzahlen werden reproduktionsbiologische Ereignisse und 
Zeiträume quantitativ beschrieben. Dadurch werden die Beurteilung des aktuellen Fruchtbar-
keitsstatus und das Erkennen von Tendenzen in der Entwicklung des Reproduktionsgesche-
hens ermöglicht (MANSFELD et al. 1999). Im Folgenden sind die wichtigsten der zahlreichen 
Kennzahlen zur Beurteilung der Fruchtbarkeit tabellarisch zusammengefasst (s. Tab. 2.1, 
S.3). 
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Tab 2.1: Häufig verwendete Fruchtbarkeitskennzahlen modifiziert nach DE KRUIF et al. 
(2007) 
Kennzahl Definition Richtwerte 
Zwischentragezeit (ZTZ) / 
Güstzeit (GZ)  




Anzahl tragender Tiere nach der Erst-





Bestand: Anzahl Besamungen bei tra-
genden Tieren / Anzahl tragende Tiere  







Anzahl aller Tiere, die nach 21d besamt 
und tragend geworden sind 
> 35% 
Zwischenkalbezeit (ZKZ) 
Intervall zwischen zwei aufeinanderfol-
genden Abkalbungen 
≤ 385d 
Freiwillige Wartezeit (fWZ) 
Zeitraum post partum, in dem ein Tier 
noch nicht besamt wird 
50-60d 
Verzögerungszeit (VZ) 




Intervall von der Abkalbung bis zur 




Anzahl an Tieren, die 56/90 Tage nach 












Rückbildung des Uterus; 
keine Belegung in dieser Zeit 
42d 
Legende zu Tab. 2.1: d: Tage 
 
 
2.2 Anatomie und Histologie des Rinderuterus 
Der Uterus des Rindes besitzt zwei widderhornartige Hörner, die sich von dorsal nach ventral 
aufrollen. Jedes Horn enthält ungefähr 50 in vier longitudinalen Reihen angeordnete Karun-
keln (MCENTEE 1990a), die je nach Funktionszustand und Alter des Tieres unterschiedlich 
groß sind (LEISER 2004). Die Uteruswand besteht, von innen nach außen, aus drei Schich-
ten: dem Endometrium (Tunica mucosa), dem Myometrium (Tunica muscularis) und dem 
Perimetrium (Tunica serosa) (LEISER 2004).  
  4 
Das hochprismatische, einreihige, stellenweise auch mehrreihige, teils kinozilientragende 
Oberflächenepithel bildet die luminale Begrenzung der Tunica mucosa (LIEBICH 2004). Dar-
unter befindet sich das Stroma endometrialis, das sich aus dem schmalen oberflächlichen 
Stratum compactum und dem breiteren darunterliegenden Stratum spongiosum zusammen-
setzt. Im Stratum compactum befindet sich eine hohe Stromazelldichte mit zahlreichen Kapil-
laren, während im Stratum spongiosum lockeres Bindegewebe sowie zahlreiche je nach 
Funktionszustand unterschiedlich stark geschlängelte und verzweigte Uterindrüsen liegen 
(MCENTEE 1990a). Charakteristisch für das Stratum spongiosum ist das Auftreten knopf-
förmiger Vorwölbungen, den Karunkeln, die aus einer spinozellulären, bindegewebigen und 
reich vaskularisierten Grundlage bestehen und in denen keine Drüsen vorkommen (LIEBICH 
2004). Das Myometrium besteht aus einer inneren zirkulären (Stratum circulare) und einer 
äußeren longitudinalen (Stratum longitudinale) Muskelschicht. Zwischen diesen beiden be-
findet sich eine ausgeprägte Gefäßschicht (Stratum vasculosum) (LEISER 2004). Das Peri-
metrium liegt als seröser Überzug dem Myometrium auf (LIEBICH 2004). 
 
2.3 Der Brunstzyklus beim Rind 
2.3.1 Allgemeine Betrachtungen 
Das Rind gehört zu den ganzjährig polyöstrischen Tieren mit einer durchschnittlichen Zyklus-
länge von 21 (18-24) Tagen, wobei die einzelnen Zyklusphasen relativ fließend ineinander 
übergehen (GRUNERT u. BERCHTHOLD 1999). Die Brunst wird als Beginn des Zyklus an-
gesehen, da diese äußerlich sichtbar ist (VOLLMERHAUS 1957, DÖCKE 1994). Der Prä-
östrus (Synonym Proöstrus) dauert in der Regel zwei bis drei Tage (Zyklustage 19-21) 
(BOSTEDT 2006) und ist durch zunehmende Unruhe, gegenseitiges Bespringen, Berie-
chen/Belecken der Analgegend anderer Kühe und vermehrtes Brüllen gekennzeichnet 
(ROMMEL 1963, SCHNURRBUSCH u. VOGLER 2003). Die Vulva erscheint ödematisiert, 
die Vaginalschleimhaut hyperämisch und vermehrt feucht und eventuell kann das Auftreten 
von Brunstschleim beobachtet werden (ROMMEL 1963, GRUNERT u. BERCHTHOLD 1999, 
SCHNURRBUSCH u. VOGLER 2003). Auf dem Ovar befindet sich neben einem Follikel in 
Anbildung ein Corpus luteum in Regression. Der Östrus ist beim Rind mit ein bis anderthalb 
Tagen sehr kurz (Zyklustage 0-1,5) und kann in zwei Abschnitte unterteilt werden (ROMMEL 
1963, BOSTEDT 2006). Im Ersten (Stunde 0-22 / Tag 0), d.h. zum Zeitpunkt der Brunst, ist 
der Duldungsreflex stark ausgeprägt. Dies wird als eigentlicher Zyklusbeginn, d.h. als Tag 0, 
gewertet (GRUNERT u. BERCHTHOLD 1999). Die Kühe sind unruhig, brüllen und suchen 
aktiv den Bullen. Vulva und Vaginalschleimhaut sind ödematisiert und gerötet, es tritt klarer, 
visköser Brunstschleim aus und die Zervix ist geöffnet (ROMMEL 1963, SCHNURRBUSCH 
u. VOGLER 2003). Der sich auf dem Ovar befindliche reife Graaf’sche Follikel erreicht einen 
Durchmesser von ca. 2 cm. Dies ist der optimale Zeitpunkt für die Besamung (BOSTEDT 
2006). Im zweiten Abschnitt (Stunde 23-36 / Tag 1) nehmen die Duldungsbereitschaft sowie 
die in Präöstrus und Östrus beschriebenen Symptome bereits ab und es kommt zur Ovulati-
on (GRUNERT u. BERCHTHOLD 1999). Der Postöstrus (Synonym Metöstrus) beginnt direkt 
nach dem Eisprung und dauert zwei bis drei Tage (Zyklustage 1,5-4). Während dieser Zeit 
verschwinden alle Brunstsymptome, die Zervix ist mit einem Schleimpfropf verschlossen, es 
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kann durch das Reißen einzelner Gefäße im Endometrium zum so genannten Nach- oder 
Abbluten kommen und auf dem Ovar bildet sich ein Corpus haemorrhagicum (VOLLMER-
HAUS 1957, ROMMEL 1963, BOSTEDT 2006). Im 13 bis 15 Tage dauernden Interöstrus 
(Synonym Diöstrus) (Zyklustage 5-18) sind keine brunstspezifischen Symptome sichtbar. 
Vulva und Vagina sind blass und relativ trocken, die Zervix ist geschlossen. Während dieser 
Zeit bilden sich zunächst in der ersten Welle des Follikelwachstums zahlreiche Mittzyklusfol-
likel von bis zu 1 cm Durchmesser, die jedoch wieder atresieren. Sechs bis acht Tage vor 
Ende des Zyklus kommt es zu einer weiteren Follikelwachstumswelle, aus der sich der do-
minante Follikel herausbildet. Gleichzeitig reift auf einem Ovar bis Zyklustag 15 ein Corpus 
luteum in Blüte heran, das sich ab dem 16. Tag wieder zurückbildet (Corpus luteum in Reg-
ression) (SCHNURRBUSCH u. VOGLER 2003). 
 
2.3.2 Hormonelle Steuerung des Brunstzyklus 
Die an der Fortpflanzung beteiligten Organe werden über einen neuroendokrinen Funktions-
kreis, das Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-System, gesteuert. Dabei registrieren Hypo-
thalamus und Hypophyse die Ovarfunktion über ein positives bzw. negatives Feedback und 
reagieren über neuronale und endokrin. Der Hypothalamus nimmt dabei eine zentrale Stel-
lung ein. Er setzt nervale Reize des zentralen Nervensystems in hormonale Signale um und 
produziert GnRH (Gonadotropin-Releasing-Hormon). Dieses beeinflusst die Sekretion von 
FSH (follikelstimulierendes Hormon) und LH (Luteinisierendes Hormon) aus der Adenohy-
pophyse in den Blutkreislauf. Durch FSH werden am Ovar das Follikelwachstum sowie die 
follikuläre Östrogenproduktion stimuliert. LH zeigt zu Beginn des Östrus einen kurzen, steilen 
Anstieg, ohne den es nicht zur Ovulation kommt (s. Abb. 2.1, S. 6) (ROMMEL 1963, 
SCHAMS et al. 1977, JÖCHLE u. LAMOND 1980, DÖCKE 1994, GRUNERT u. 
BERCHTHOLD 1999, SENGER 2005). 
 
2.3.3 Der ovarielle Zyklus 
Das Ovar ist zum einen ein Erfolgsorgan neuroendokriner Reize, worauf es mit der Bildung 
von Follikeln bzw. Gelbkörpern reagiert. Zum anderen ist es selbst ein endokrin aktives Or-
gan, welches vor allem Östrogene und Gestagene produziert (ROMMEL 1963). 
Die Follikelphase, die dem Präöstrus, Östrus und frühen Postöstrus gleichzusetzen ist 
(GRUNERT u. BERCHTHOLD 1999), dauert beim Rind ca. zwei bis vier Tage und ist durch 
hohe Östrogenkonzentrationen gekennzeichnet. Durch eine abfallende Progesteron-
konzentration im Proöstrus kann sich ein dominanter Follikel herausbilden, der zum 
Graaf’schen Follikel heranwächst. Dieser dominante Follikel produziert vermehrt Östrogen, 
wodurch in der Adenohypophyse die FSH-Produktion vermindert und die LH-Produktion ge-
steigert wird. Durch diesen LH-peak kommt es zur Ausreifung des Graaf’schen Follikels und 
anschließend zur Ovulation. Die Östrogenwerte, die vor der Ovulation anstiegen, fallen da-
nach rasch wieder ab. (ROMMEL 1963, SCHAMS et al. 1977, JÖCHLE u. LAMMOND 1980, 
DÖCKE 1994, SENGER 2005). Gleichzeitig beginnt im Ovar schon kurz vor der Ovulation 
die Bildung Progesteron-produzierender Luteinzellen (ROMMEL 1963, DÖCKE 1994). 
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Die Luteal- oder Gelbkörperphase, die dem späten Postöstrus und Interöstrus entspricht 
(GRUNERT u. BERCHTHOLD 1999), hat beim Rind eine Länge von ca. 14 Tagen und ist 
durch eine ansteigende bzw. hohe Progesteronproduktion charakterisiert (JÖCHLE u. LAM-
MOND 1980). Im Anschluss an die Ovulation bildet sich aus den Überresten des 
Graaf’schen Follikels ein Gelbkörper. Der Gelbkörper des Rindes produziert fast ausschließ-
lich Progesteron und kaum Inhibin, weshalb FSH während der Lutealphase nicht gehemmt 
wird (DÖCKE 1994). Dadurch wachsen in mehreren (meist zwei bis drei) Wellen während 
der gesamten Lutealphase Follikel – sogenannte Mittzyklusfollikel – heran (JÖCHLE u. 
LAMMOND 1980, DÖCKE 1994), wodurch beim Rind während des gesamten Zyklus stark 
schwankende Östrogenkonzentrationen im Serum zu finden sind. Ein Gelbkörper wird als 
funktionell bezeichnet, wenn die Serumprogesteronwerte über 1ng/ml liegen (OYEDIPE et al. 
1986, PATHIRAJA et al. 1986, BICALHO et al. 2008). In den ersten Tagen nach der Ovulati-
on entsteht ein Gelbkörper in Anbildung mit steigender Progesteronproduktion. Der Gelbkör-
per in Blüte besteht ungefähr ab Zyklustag 10 mit maximalen Progesteronwerten zwischen 
Zyklustag 12 und 17 (Plateauphase) (SCHAMS et al. 1977, SCHNURRBUSCH u. VOGLER 
2003). Beim Ausbleiben der Konzeption produziert der Uterus PGF2α, wodurch es im Ovar 
zur Luteolyse und somit zu einem rapiden Serumprogesteronabfall, meist zwischen Zyklus-
tag 16 und 18, kommt (JÖCHLE u. LAMMOND 1980, DÖCKE 1994, SCHNURRBUSCH u. 
VOGLER 2003). Somit kann erneut ein Follikel zum dominanten Follikel heranreifen und 
einen neuen Zyklus einleiten (s. Abb. 2.1, S. 6). 
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2.3.4 Histomorphologie des Endometriums inklusive Infiltration mit freien   
Zellen in den Zyklusphasen 
Nach SCHULZ (1991) verändern sich Größenverhältnisse, Struktur und Funktion der ver-
schiedenen endometrialen Bestandteile sowie die Infiltration mit freien Zellen in Abhängigkeit 
vom Zyklusstand erheblich. Morphologisch und funktionell wird der Zyklus dabei durch den 
Einfluss von Östrogenen (ROMMEL 1963, JÖCHLE u. LAMMOND 1980, DÖCKE 1994) in 
eine proliferative (Follikelphase / Präöstrus, Östrus, Postöstrus) und durch den Einfluss von 
Progesteron (ROMMEL 1963, JÖCHLE u. LAMMOND 1980,DÖCKE 1994) in eine sekretori-
sche (Lutealphase / Interöstrus) Phase sowie ein kurzes Involutionsstadium am Ende der 
Sekretionsphase unterteilt. Derselben Auffassung sind COLE (1930), WEBER et al. (1948), 
ASDELL et al. (1949) und VOLLMERHAUS (1957).  
Diese zyklusbedingten Veränderungen sind besonders deutlich am glandulären Epithel so-
wie im Bereich des Stromas, weniger am luminalen Epithel, sichtbar (COLE 1930, SCHULZ 
1991). Im Gegensatz dazu sieht SKJERVEN (1956) das Vorkommen unterschiedlicher Men-
gen an alkalischer Phosphatase, Glykogen und Fett, insbesondere im luminalen Epithel, als 
sicherste Möglichkeit, den Zyklusstand anhand eines Endometriumbioptats zu bestimmen. 
Auch er beschreibt geringe histomorphologische Veränderungen des luminalen und glandu-
lären Epithels sowie des Stromas, sieht diese jedoch nicht als zyklusabhängiges, sondern 
als individuelles Geschehen an. Eine Übersicht zur endometrialen Funktionsmorphologie in 
den einzelnen Zyklusphasen liefern Tab. 2.2a (S. 8) und Tab. 2.2b (S. 9). 
Im Endometrium fertiler Rinder tritt eine variable Anzahl freier (Entzündungs-)zellen (s. Tab. 
2.3, S. 10) auf, die meist subepithelial im Stratum compactum liegen. Vor allem während des 
Östrus, aber auch im späten Präöstrus und im Postöstrus ist eine deutliche Infiltration des 
Stratum compactum, teilweise auch des luminalen Epithels, mit neutrophilen Granulozyten 
zu beobachten. Während des Interöstrus sollten sie nur sehr vereinzelt vorgefunden werden 
oder vollständig fehlen (SKJERVEN 1956, THEUS et al. 1979, MCENTEE 1990a, SCHULZ 
1991).  
Das Auftreten von Lymphozyten wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Vereinzelt können 
sie während aller Zyklusphasen vorkommen (COLE 1930, WEBER et al. 1948, WEBER et al. 
1950, SKJERVEN 1956, THEUS et al. 1979, VANDER WIELEN u. KING 1984, MCENTEE 
1990a, SCHULZ 1991), ein vermehrtes Auftreten wird von THEUS et al. (1979) und COBB u. 
WATSON (1995) periöstrisch, von COLE (1930), WEBER et al. (1948) und SCHULZ (1991) 
jedoch während des Interöstrus beobachtet.  
Plasmazellen treten insgesamt nur in sehr geringer Anzahl auf (SKJERVEN 1956, WAL-
THER 1957, SCHULZ u. GRUNERT 1963, THEUS et al. 1979, MCENTEE 1990a). 
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Tab. 2.2a: Histomorphologische Charakteristika des bovinen Endometriums in den Zyklus-
phasen (Teil 1) 
 









- längliche basale  
  Kerne2,3,12,13,15,18 
- beginnende, deutliche  
  Sekretion10,11,17,18 
- vereinzelt Mitosen10 
- mehrreihig1,7,10,12,14 
- hochprismatisch (maximale  
  Höhe)1,3,7,10,15 
- längliche bis runde große 
   Kerne1,2,3,13,14,18 
- ausgeprägte / maximale  
  Sekretion1,3,10,11,14,17 
- vereinzelt Mitosen10 
glanduläres  
Epithel 
- mehrreihig2, iso7- bis hochpris- 
  matisch2,5,14,17,18 
- beginnende Sekretion10,18 
- zahlreiche Mitosen5,10,13,17 
- iso7- bis hochprismatisch2 
 
- beginnende Sekretion10,14 
- zahlreiche Mitosen3,6,10,11,13,15 
- minimale Höhe15 
Drüsen- 
anordnung 
- beginnende Streckung5,10,18 
- lokalisiert geschlängelt5,17,18 
- enge2,12 bis weite14,17 Lumina 
- lumennah gestreckt1,2,5,7,10,14 
- verstärkt geschlängelt5,17 
- enge2,12 bis weite1,14 Lumina 
- geringe Drüsendichte4,12,14 
Stroma - beginnendes Ödem1,7,11,15 
- kleine, spindelige Zellen7,8 
- zellarm2,7 
- zahlreiche Mitosen6,8,10 
- maximales Ödem1,2,6,7,10,11,14,17 
- große, runde8,10,  
  hypochromatische10 Kerne  
- vereinzelt Mitosen6 
Blutungen - vereinzelt subepithelial1,15 - vereinzelt1,2 subepithelial2,10,17,18 
- lokal mit Abhebung des  
  luminalen Epithels1,6,7,15,17,18 
- häufig karunkulär1,17 
Mukosahöhe - zunehmend9,10,12,18 - zunehmend9,10/maximal5,12,14,17,18 
 
Legende zu Tab. 2.2a-b:   
1. ASDELL et al. (1949) 
2. COLE (1930) 
3. DAWSON (1961) 
4. HAMMOND (1927) 
5. HILLIG (1957) 
6. OHTANI et al. (1993) 
7. MCENTEE (1990a) 
8. SCHULZ (1960) 
9. SCHULZ u. GRUNERT (1963) 
10. SCHULZ (1991) 
11. SKJERVEN (1956) 
12. SZEKY u. DOZSA (1955) 
13. THEUS et al. (1979) 
14. VOLLMERHAUS (1957) 
15. WEBER et al. (1948) 
16. WEBER et al. (1950) 
17. ZIETZSCHMANN (1923) 
18. ZWICKEL (1958) 
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Tab. 2.2b: Histomorphologische Charakteristika des bovinen Endometriums in den Zyklus-
phasen (Teil 2) 
 
Postöstrus (Tag 1,5-4) Interöstrus (Tag 5-18) 
Zyklusphase 
Ovulation frühe Lutealphase späte Lutealphase 
Funktions-
zustand 






- hochprismatisch (maximale 
Höhe)1,3,10,15 bis flach / ku-
bisch7 
- längliche1, irreguläre, teils 
aufsteigende Kerne3,12,14,15 
- ausgeprägte1,10,11 bis ver-
ringerte12,17 Sekretion 
- vereinzelt Mitosen10,13,14,15 
- mehrreihig1, einschich- 
   tig4,10 
- flach bis isoprismtisch1,5,10 
 
- ovale, hypochromatische 
Kerne1,2,12,14 
- verringerte Sekretion10,14 
 
- zahlreiche Mitosen11,13,14,15 
 
- isoprisma- 
  tisch1,3,5,1018 
 
- längliche  
  Kerne1 
 
- inaktiv10,17 




- irreguläre, teils „aufstei-
gende“ Kerne1,14,15 
- zunehmende Sekreti- 
  on1,2,5,6,10,11,12,14,17 
- vereinzelt Mitosen6,15 
- hochprismatisch1,2,10,18 
- maximale Sekreti- 
  on2,5,6,7,10,12 
- z.T. mit Glykogen-
speicherung10 
- sehr vereinzelt Mitosen6,15 
- flach bis isopris-
matisch5,10,14,17 
- inaktiv2,6,8,10,17 




- verstärkt geschlän- 
  gelt2,5,10,14 
- stark geschlängelt1,7,9,10,12 
- erhöhte Drüsendichte9,10,14 
- enge1 bis weite Lumina4 
- stark  
geschlängelt7,9,10,14 
- weite Lumina3,4,17 
Stroma - abnehmendes  
  Ödem1,2,6,7,10,11,14  
- sehr große, runde, hypo-
chromatische Kerne10,12 
- vereinzelt Mitosen11 
- abnehmendes  
  Ödem1,4,7,10,11,14,15 





- spindelige  
   Zellen1,8,10 
Blutungen - vermehrt1,2,4,6,7,14,15,18 
- subepithelial1,4,7,15,18 
- lokal mit Abhebung des 
luminalen Epithels1,7,14,15,18 
- häufig karunkulär1,4,14,17 
- vereinzelt15  
Mukosahöhe - maximal10,12 - abnehmend10,12,18 - minimal5,10,14,18 
 
Legende zu Tab. 2.2b: siehe Tab 2.2a, S. 9 
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Neben einigen vereinzelt liegenden Lymphozyten können im Stratum compactum teilweise 
Lymphfollikel auftreten, die aus zahlreichen Lymphozyten, einigen Plasmazellen und verein-
zelt eosinophilen Granulozyten sowie zahlreichen Kapillaren bestehen (WEBER et al. 1948, 
SKJERVEN 1956, DAWSON 1959, SCHULZ 1960, MCENTEE 1990a). Sie gehören wahr-
scheinlich nicht zur physiologischen Ausstattung des Endometriums und gelten als Überreste 
vorangegangener Infektionen (WALTHER 1957, SCHULZ 1960, ROMMEL 1963). Im Ge-
gensatz dazu besitzen jedoch bei Untersuchungen von BONNETT (1988) Kühe mit Lymph-
follikeln bzw. „lymphocytic foci“ im Stratum compactum eine bessere Fertilitätsprognose als 
solche ohne Lymphfollikel / lymphocytic foci. 
Eosinophile Granulozyten sind während aller Zyklusphasen sowohl subepithelial als auch 
perivaskulär recht häufig vorhanden (SKJERVEN 1956). Nach MCENTEE (1990a) und 
SKJERVEN (1956) verändert sich ihre Anzahl während des Zyklus nicht. MATSUDA et al. 
(1983) beobachten im Östrus eine höhere Anzahl an eosinophilen Granulozyten, als im Inte-
röstrus. Auch DÖCKE (1994) beschreibt eine Einwanderung eosinophiler Granulozyten im 
Östrus.  
Gleiches gilt für Mastzellen. Diese werden vor allem im Stratum compactum, häufig in Grup-
pen von fünf bis zehn Zellen, jedoch auch im Myometrium und Perimetrium beobachtet 
(WEBER et al. 1950, LIKAR et al. 1964). Ihr Auftreten wird von einigen Autoren (WEBER et 
al. 1950, SKJERVEN 1956, THEUS et al. 1979) als zyklusunabhängig beschrieben. LIKAR 
u. LIKAR (1964), JÜHLING (1954) und MCENTEE (1990a) beobachten im Östrus ein Maxi-
mum, SCHULZ (1960) und JÜHLING (1954) ein Minimum während der Involution. JÜHLING 
(1954) beobachtet im Östrus fünf bis sechs Mastzellen und im Interöstrus keine bzw. maxi-
mal eine Mastzelle pro Gesichtsfeld. 
Mit braunem, grobscholligem Pigment beladene Makrophagen (Siderophagen) werden un-
abhängig vom Puerperium während des gesamten Zyklus in relativ geringer Anzahl vor allem 
subepithelial und perivaskulär (WEBER et al. 1948, SKJERVEN 1956, SCHULZ 1960) sowie 
verstärkt im Stratum spongiosum (COBB u. WATSON 1995) vorgefunden. SKJERVEN 
(1956) und SCHULZ (1960) beobachten eine erhöhte Anzahl im Postöstrus und Interöstrus. 
Dies könnte in Zusammenhang mit der Extravasation von Erythrozyten in das Uteruslumen 
hinein im Rahmen einer postovulatorischen Metrorrhagie stehen, welche besonders bei Fär-
sen zu beobachten ist (ZIETZSCHMANN 1923, WEBER et al. 1948, ROMMEL 1963). 
Das Auftreten von eosinophilen Granulozyten, Mastzellen und Makrophagen scheint keine 
negativen Auswirkungen auf die Fertilität zu besitzen (WEBER et al. 1948, SKJERVEN 1956, 
SCHULZ 1960).  
Des Weiteren beeinflusst auch das Alter der Tiere die Zellinfiltration des Endometriums. So 
steigt die Anzahl an vorgefundenen Plasmazellen, Mastzellen und Lymphfollikeln mit dem 
Alter der Kühe an (SKJERVEN 1956).  
 
2.4 Endometritis beim Rind 
2.4.1 Definitionen der Endometritis aus klinischer, pathologisch-anatomischer 
und histopathologischer Sicht 
Entzündungen des Uterus treten beim Rind vor allem um den Zeitpunkt des Partus und wäh-
rend des Puerperiums auf (NIEBERLE u. COHRS 1970, GRUNERT 1984, MCENTEE 
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1990c, SCHULZ 1991, DE KRUIF 1999, SCHLAFER u. MILLER 2007). In der Regel kommt 
es zu einer bakteriellen Kontamination des Uterus über Vagina und Zervix (NIEBERLE u. 
COHRS 1970, GRUNERT 1984, SHELDON et al. 2006, WEISS 2007), selten auch zu häma-
togenen Infektionen (NIEBERLE u. COHRS 1970, DE KRUIF 1999). Verläuft das Puerperi-
um ungestört, werden die Bakterien gewöhnlich eliminiert; Störungen wie Schwergeburten, 
geburtshilfliche Eingriffe, Aborte, Traumata, Retentio secundinarum, Stoffwechselstörungen, 
Zwillingsgeburten oder hormonelle Entgleisungen begünstigen jedoch die Entstehung einer 
Endometritis (MCENTEE 1990c, DE KRUIF 1999, SHELDON et al. 2006, SCHLAFER u. 
MILLER 2007, WEISS 2007). Der Uterus ist ein gegen Infektionen relativ resistentes Organ. 
Vor allem im Östrus kommt es unter dem Einfluss von Östrogenen zur Einwanderung von 
Abwehrzellen und zur verstärkten Kontraktion der Gebärmutter; in der lutealen Phase ist er 
durch den Einfluss von Progesteron empfänglicher für Infektionen (NIEBERLE u. COHRS 
1970, GRUNERT 1984, MCENTEE 1990c, SCHLAFER u. MILLER 2007, WEISS 2007). 
Die Nomenklatur der Uterusentzündungen variiert in der Literatur stark, da sie je nach Unter-
suchungsschwerpunkt nach pathologisch-anatomischen und histopathologischen Gesichts-
punkten oder nach klinischen Symptomen eingeteilt werden kann. Insbesondere die Diagno-
se von Endometritiden ist problematisch, da über deren Definition in der Literatur Uneinigkeit 
herrscht und es keinen diagnostischen „Goldstandard“ gibt (SHELDON et al. 2006a). 
Aus pathologisch-anatomischer und histopathologischer Sicht sind die Lokalisation der Ent-
zündung innerhalb des Uterus, die Qualität der entzündlichen Reaktion, d.h. der im Gewebe 
vorherrschende Entzündungszelltyp, sowie der zeitliche Verlauf die ausschlaggebenden Fak-
toren zur Einteilung von Gebärmutterentzündungen (KNUTTI 1996, GRUNERT u. 
BERCHTHOLD 1999). Demzufolge sind bei einer (Pan-)Metritis alle Schichten des Uterus, 
bei einer Endometritis nur die Schleimhaut, bei der Perimetritis vorwiegend die Serosa, bei 
der Parametritis der uterine Bandapparat und bei der selten auftretenden Myometritis die 
Muskelschicht betroffen (NIEBERLE u. COHRS 1970, SCHULZ 1991, SCHLAFER u. 
MILLER 2007, WEISS 2007). Akute Formen werden von neutrophilen Granulozyten be-
herrscht, während chronische Formen von Lymphozyten und Plasmazellen dominiert werden 
(NIEBERLE u. COHRS 1970, THEUS et al. 1979). SCHULZ (1991) beschreibt eine Infiltrati-
on des Endometriums mit freien Zellen während und nach dem Östrus als notwendige zykli-
sche Selbstreinigung, während eine darüber hinaus gehende Infiltration als Endometritis be-
zeichnet wird (BRUNCKHORST et al. 1991). 
Die akute septische Metritis ist meist Folge einer schweren puerperalen Infektion. Der Uterus 
ist nicht zurückgebildet und atonisch. Makroskopisch erscheint die Serosa trüb und gerötet, 
das Myometrium ist häufig verbreitert und von schmutziggrauer Farbe, die Mukosa verdickt 
und rau mit nekrotischen Schleimhautfetzen. Im Lumen befindet sich jauchiges, trübes Ex-
sudat. Die gesamte Uteruswand fällt durch ihre brüchige Konsistenz auf. Histologisch kommt 
es zu einer hochgradigen Infiltration mit neutrophilen Granulozyten in allen Uterusschichten, 
besonders im Bereich der Mukosa, und eitrigen Einschmelzungen, scholliger Degeneration 
der Myozyten und nekrotisierenden Entzündungen der Blutgefäße, wodurch eine Septikämie 
entstehen kann (SZÉKY u. DOZSA 1955, NIEBERLE u. COHRS 1970, MCENTEE 1990c, 
SCHLAFER u. MILLER 2007, WEISS 2007). Im Gegensatz dazu handelt es sich bei der aku-
ten Endometritis um einen auf die Schleimhaut beschränkten Prozess. Diese erweist sich 
makroskopisch als geschwollen und gerötet, teils rau mit trüb-bräunlichem, dünnflüssigem, 
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teils heller und zäher werdendem Exsudat. Histologisch ist sie durch massenhaft neutrophile 
Granulozyten in den oberflächlichen Schichten, häufig mit Nekrosen und eitrigen Einschmel-
zungen, die sich bis in die Drüsenlumina ziehen können, sowie eine deutliche Hyperämie 
und Schleimhautblutungen gekennzeichnet (ROMMEL 1963, NIEBERLE u. COHRS 1970, 
MCENTEE 1990c, TAFTI u. DARASHIRI 2000, SCHLAFER u. MILLER 2007, WEISS 2007). 
Ähnliche makroskopische Befunde, jedoch mit glatter Schleimhaut, werden während des 
Östrus (deutliche Schwellung) oder im Rahmen des Lochialflusses (trübes braunes Sekret) 
gefunden, die eventuell als akute Endometritis gewertet werden könnten (NIEBERLE u. 
COHRS 1970).  
Die chronische Endometritis ist meist Folge einer akuten Form, da durch antigenetisch wirk-
same Bestandteile der Erreger keine Heilung der entzündlichen Veränderungen eintritt. 
Stattdessen kommt es zu einer Persistenz der humoralen und zellulären Immunantwort 
(SCHULZ 1991). SCHULZ (1991) bezeichnet diese Form als eine der wichtigsten Sterilitäts-
ursachen beim Rind. Die Mukosa erscheint verdickt und es kann zu polypösen Wucherungen 
(Endometritis polyposa), insbesondere im Bereich der Drüsenausführungsgänge, sowie zu 
dystrophischen Verkalkungen (Endometritis calcificans) und Plattenepithelmetaplasien kom-
men. Histologisch zeigt sich eine hochgradige diffuse lymphoplasmazelluläre Infiltration der 
Schleimhaut, häufig unter Ausbildung von Lymphfollikeln, weshalb diese Form der Endo-
metritis auch als nicht-eitrig bezeichnet wird. Im weiteren Verlauf kann es durch die binde-
gewebige Induration des Stromas zur Drüsenatrophie oder zur Ausbildung zystisch dilatierter 
Drüsen sowie eines sogenannten Stromabandes, d.h. einer subepithelialen dünnen, fibrösen 
Membran, kommen (SZÉKY u. DOZSA 1955, WALTHER 1957, ROMMEL 1963, NIEBERLE 
u. COHRS 1970, MCENTEE 1990c, SCHULZ 1991, TAFTI u. DARASHIRI 2000, SCHLA-
FER u. MILLER 2007, WEISS 2007). 
Die Pyometra bildet eine eigene Entität und tritt vor allem bei Rind, Hund, Katze und Pferd 
auf. Beim Rind kommt sie meist im puerperalen Zeitraum vor, selten wird jedoch auch das 
Auftreten einer postkoitalen Form beobachtet, ausgelöst durch Trichomonas fetus. Sie tritt in 
Zusammenhang mit einem persistierenden Corpus luteum auf und kann häufig zu einer Zer-
vizitis, Salpingitis und Perimetritis führen. Unter dem Einfluss von Progesteron sinkt die Ab-
wehrbereitschaft, der Uterus ist atonisch und die Zervix verschlossen. Beim Verschwinden 
des Corpus luteum öffnet sich die Zervix und der Eiter kann abfließen. Diesen Prozess be-
zeichnet De KRUIF (1999) als „offene Pyometra“. Der Uterus besitzt durch die Akkumulation 
von wenigen Millilitern bis zu 50 Litern hellgelben bis graugrünen purulenten Materials eine 
fluktuierende Konsistenz. Die Wand erscheint zunächst verdickt, besteht der Prozess jedoch 
länger fort, wird sie dünn und fibrotisch. Die Pyometra ist histologisch durch das massenhaf-
te Auftreten von Plasmazellen sowie zahlreichen neutrophilen Granulozyten in der Schleim-
haut mit Gewebseinschmelzungen und Nekrosen unter Destruktion der glandulären Struktu-
ren charakterisiert (NIEBERLE u. COHRS 1970, JOEST 1970, DE KRUIF 1999, SHELDON 
et al. 2006, SCHLAFER u. MILLER 2007, WEISS 2007).  
Uterusabszesse treten beim Rind am häufigsten im Bereich des Corpus uteri auf und entste-
hen durch Traumata oder Manipulationen bei der Insemination bzw. Tupferentnahme 
(NIEBERLE u. COHRS 1970, JOEST 1970, MCENTEE 1990c).  
Unter klinischen Gesichtspunkten wird die Endometritis in erster Linie zeitlich 
(akut/chronisch) (KNUTTI 1996, DE KRUIF 1999) sowie nach Vorhandensein (kli-
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nisch/subklinisch) und Ausprägung (systemisch/nicht systemisch) klinischer Symptome defi-
niert (DE KRUIF 1999, SHELDON et al. 2006a). Besonders die Begriffe Metritis und akute 
Endometritis werden häufig synonym verwendet, oft ohne genaue Definition (BONNETT et 
al. 1993, LEBLANC et al. 2002a, SHELDON et al. 2006). Ihre Diagnose erfolgt im Rahmen 
der klinischen Untersuchung durch die Adspektion, rektale Palpation und Vaginoskopie, wo-
bei die verschiedenen Methoden als unterschiedlich sensitiv beschrieben werden (STUDER 
u. MORROW 1978, MILLER 1980, LEBLANC et al. 2002a).  
SHELDON et al. (2006a) versuchen, die häufig unpräzisen und variabel genutzten klinischen 
Definitionen für postpartale Gebärmutterentzündungen zu vereinheitlichen und teilen diese in 
vier Formen ein: puerperale Metritis, klinische Endometritis, subklinische Endometritis und 
Pyometra. Als puerperale Metritis wird eine systemische Erkrankung innerhalb der ersten 21 
Tage post partum definiert, die mit einem abnormal vergrößertem Uterus, übelriechendem, 
wässrigem, rotbräunlichem Ausfluss und einem leicht bis hochgradig gestörten Allgemeinbe-
finden (Fieber, Anorexie, Milchrückgang) einhergeht. Treten keine systemischen Verände-
rungen auf, wird sie als klinische Metritis bezeichnet. Bei einer klinischen Endometritis tritt 
purulenter bzw. mukopurulenter Ausfluss 21 bzw. 26 Tage post partum ohne Störung des 
Allgemeinbefindens auf. Eine subklinische Endometritis ist bei Abwesenheit klinischer Sym-
ptome durch das Auftreten von mehr als 18% (Tag 21-33 post partum) bzw. 10% (Tag 34-47 
post partum) neutrophiler Granulozyten bei der Untersuchung einer Uteruszytologie (KASI-
MANICKAM et al. 2004) gekennzeichnet. Ihr einziges klinisches Symptom ist das Umrindern. 
Auf das Erscheinungsbild der Pyometra wurde bereits eingegangen (s. S. 13) 
DE KRUIF (1999) definiert die Endometritis als Folge der Auseinandersetzung der Schleim-
haut mit einer Noxe. Er unterscheidet zwischen einer akuten Endometritis zwischen dem 4. 
und 15. Tag post partum, die mit übelriechendem, bräunlichem Ausfluss und gestörtem All-
gemeinbefinden einhergeht, und einer chronischen Form ab dem 15. Tag post partum, bei 
der sich gelblicher purulenter Ausfluss ohne Störung des Allgemeinbefindens zeigt. Da der 
Ursprung des Vaginalausflusses nicht immer sicher der Uterus ist, sollte seiner Ansicht nach 
bei der klinischen Endometritis eher der Begriff des „Genitalkatarrhs“ verwendet werden. 
Eine weitere Einteilung der Endometritiden wird von GRUNERT (1984) nach klinischen und 
von SCHULZ (1999) nach histopathologischen Gesichtspunkten vorgenommen: Sie unter-
scheiden eine Endometritis 1. bis 4. Grades. Die Endometritis 1. Grades (akute katarrhali-
sche Endometritis) ist klinisch dominiert von Exsudation und Sekretion mit schleimigem Aus-
fluss aus der häufig geröteten Zervix, in leichten Fällen nur während der Brunst (rauchiger 
Schleim). Histologisch sind neben Hyperämie und Ödem subepithelial neutrophile Granulo-
zyten, vereinzelt Lymphozyten und Plasmazellen zu finden. Bei der Endometritis 2. Grades 
(mukopurulente / katarrhalisch-eitrige Endometritis) kommt es durch eine Zunahme der zellu-
lären Anteile (neutrophile Granulozyten) zu schleimig-trübem Ausfluss mit Eiterflocken wäh-
rend der Brunst. Bei einer Endometritis 3. Grades (purulente / eitrige Endometritis) liegt 
hochgradig eitriger Ausfluss in unterschiedlichen Mengen zu jedem Zeitpunkt des Zyklus vor. 
Palpatorisch ist der Uterus häufig vergrößert und schlaff, teils verdickt und derb, histologisch 
entspricht das Bild dem der bereits beschriebenen akuten Endometritis (s. S. 12/13). Die 
Pyometra (Endometritis 4. Grades) entspricht klinisch und histologisch der bereits beschrie-
benen Form (s. S.13). 
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2.4.2 Auswirkungen von Endometritiden auf die Fruchtbarkeit in Milchviehbe-
ständen 
Endometritiden gelten als eine der Hauptursachen für Sub- und Infertilität bei Milchrindern, 
durch die die Reproduktionsleistung deutlich sinkt und enorme wirtschaftliche Schäden ent-
stehen (GILBERT et al. 2005, SHELDON et al. 2006, LEBLANC et al. 2008). Aufgrund un-
terschiedlicher Definitionen (s. Kap. 2.4.1, S. 11-15), eines fehlenden diagnostischen „Gold-
standards“ sowie variierender Untersuchungszeiträume und -methoden ist ein Vergleich ver-
schiedener Angaben in der Literatur schwierig. Die Vaginoskopie wird jedoch übereinstim-
mend als wesentlich sensitiver als die gängige rektale Palpation bewertet (MILLER 1980, 
BRETZLAFF 1987, KASIMANICKAM et al. 2004, GILBERT et al. 2005, SHELDON et al. 
2008) und als geeignetes Mittel zur Diagnostik klinisch erfassbarer Endometritiden angese-
hen (BARLUND et al. 2008). Eine noch höhere Sensitivität wird bei weiterführenden Unter-
suchungen wie der Zytologie (KASIMANICKAM et al. 2004, GILBERT et al. 2005, BARLUND 
et al. 2008, SENOSY et al. 2009) und der histologischen Untersuchung von Endometriumbi-
optaten (STUDER u. MORROW 1978, BONNETT et al. 1993, KASIMANICKAM et al. 2004, 
GILBERT et al. 2005, RODENBUSCH et al. 2007, SOBIRAJ et al. 2008) festgestellt.  
Die Prävalenz postpuerperaler Endometritiden wird in der Literatur aufgrund unter-
schiedlicher Definitionen (s. Kap. 2.4.1, S. 11-15) sehr variabel (5-26%) angegeben, bei sub-
klinischen Endometritiden liegt sie sogar bei bis zu 74% (GILBERT et al. 2005). Der negative 
Einfluss von Endometritiden auf die Fruchtbarkeit beim Milchrind wird in der Literatur bereits 
seit den 50er Jahren des letzten Jahrhunderts (SZÉKY u. DOZSA 1955, RAUSCHELBACH 
1957) vielfach beschrieben, wobei dieser um so stärker ist, je schwerwiegender die Entzün-
dung ist bzw. je später post partum sie auftritt (STUDER u. MORROW 1978, KASIMANI-
CKAM et al. 2004, BARLUND et al. 2008). Meistens werden verschiedene Fruchtbarkeits-
kennzahlen herangezogen, um die Auswirkungen von Endometritiden auf die Fertilität zu 
verdeutlichen, wobei die Angaben aufgrund unterschiedlicher Definitionen, Untersuchungs-
zeitpunkte und -methoden stark variieren. So verlängert sich bei Tieren mit Endometritiden 
die Zwischentragezeit und die Rastzeit; die Trächtigkeitsrate sowie die Gesamtträchtigkeits-
rate sinken und der Erstbesamungserfolg ist, bei gleichzeitig erhöhtem Besamungsaufwand, 
herabgesetzt. Darüber hinaus ist die Ausbildung ovarieller Funktionskörper häufig verzögert, 
bleibt vollständig aus oder es entstehen Ovarialzysten. Als Folge kommt es zu einer verspä-
teten oder gar keiner Brunst und die Remontierungsrate ist erhöht (STUDER u. MORROW 
1978, BRETZLAFF 1987, STEVENS et al. 1995, LEBLANC et al. 2002a, LEBLANC et al. 
2002b, KASIMANICKAM et al. 2004, SHELDON u. DOBSON 2004, GILBERT et al. 2005, 
BARLUND et al. 2008, SENOSY et al. 2009).  
Peripartal auftretende Ereignisse wie Retentio secundinarum, Dystokie, verzögerte Involution 
des Uterus, Totgeburten, Aborte, Milchfieber, linksseitige Labmagenverlagerung, mangelnde 
Hygienebedingungen oder die Gabe von Hormonen begünstigen die Entstehung einer En-
dometritis mit negativen Auswirkungen auf die Fruchtbarkeit (GRÖHN u. RAJALA-SCHULTZ 
2000, LEBLANC et al. 2002a, SHELDON u. DOBSON 2004). LE BLANC et al. (2002a) wei-
sen jedoch darauf hin, dass es sich hierbei um Risikofaktoren handelt, die zwar häufig zu 
chronischen Endometritiden führen, jedoch nicht generell als diagnostisches Kriterium für 
eine herabgesetzte Fertilität eingesetzt werden dürfen. Darüber hinaus werden von der Ge-
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burt unabhängige Einflussfaktoren, wie eine höhere Parität, das Alter der Kühe, eine hohe 
Milchleistung oder das Abkalben während der Wintermonate als zusätzliche Risikofaktoren 
zur Entstehung von Endometritiden und somit einer herabgesetzten Reproduktionsleistung 
angesehen (STUDER u. MORROW 1978, GRÖHN u. RAJALA-SCHULTZ 2000, MOSS et al. 
2002, LEBLANC et al. 2002a, KASIMANICKAM et al. 2004). Weiterhin führen sogenannte 
„repeat breeder“ durch noch gravierendere Veränderungen der Fruchtbarkeitskennzahlen 
zum einen zu schlechteren Fruchtbarkeitsergebnissen der Herde, zum anderen zu noch 
stärkeren ökonomischen Verlusten. Als „repeat breeder“ werden Kühe definiert, die nach 
mindestens drei Besamungen zum richtigen Zeitpunkt mit fertilem Sperma nicht tragend 
werden (MOSS et al. 2002).  
Ökonomische Verluste von immenser Höhe entstehen vor allem durch eine verminderte 
Milchleistung und weniger Kälber pro Jahr sowie eine erhöhte Anzahl unfreiwilliger Abgänge 
bzw. vermehrte Zukäufe. Außerdem erhöhen sich die Ausgaben der Betriebe durch eine 
höhere Anzahl an Besamungen, Behandlungskosten bei uterinen Erkrankungen sowie zu-
sätzliche Haltungskosten der Tiere, bedingt durch eine verminderte Fruchtbarkeit (GRÖHN 
u. RAJALA-SCHULTZ 2000, GILBERT et al. 2005, SHELDON et al. 2006, SEEGERS 2006, 
LEBLANC 2008, RODRIGUEZ-MARTINEZ et al. 2008). SHELDON et al. (2008) beziffern die 
direkt durch Endometritiden entstehenden Kosten auf ca. neun Euro pro Kuh und Tag, was 
im Gebiet der EU15 einem Verlust von ca. 200 Millionen Euro pro Jahr entspricht; die indirekt 
entstehenden Kosten sind um ein vielfaches höher. OPSOMER et al. (2006) geben bei einer 
Herde von 100 Milchrindern einen innerbetrieblichen Verlust von ca. 5000 Euro pro Jahr an. 
Ziel des Reproduktionsmanagements in der Milchwirtschaft ist es, dass Kühe nach dem Ab-
kalben in einem gesundheitlich und wirtschaftlich vertretbaren Zeitraum erfolgreich wieder 
tragend werden. Um dies zu erfüllen, sollte noch vor Ende der freiwilligen Wartezeit unter 
Nutzung entsprechender diagnostischer Methoden eine gynäkologische Untersuchung 
durchgeführt werden. Der Zeitpunkt für diese muss so gewählt werden, dass einerseits eine 
normale Involution, andererseits rechtzeitig eine Behandlung erkrankter Tiere stattfinden 
kann (LEBLANC et al. 2002a, SHELDON u. DOBSON 2004, LEBLANC 2008). Dementspre-
chend besteht die größte Schwierigkeit darin, diejenigen Rinder, bei denen tatsächlich das 
Risiko einer herabgesetzten Fertilität besteht, früh genug zu erkennen und sie entsprechend 
zu behandeln (MOSS et al. 2002, LEBLANC et al. 2002a, KASIMANICKAM et al. 2004, 
LEBLANC 2008). Des Weiteren muss abgewogen werden, inwieweit die Behandlung der 
betroffenen Tiere oder aber eine Remontierung wirtschaftlich rentabel ist (STUDER u. 
MORROW 1978, BRETZLAFF 1987, GRÖHN u. RAJALA-SCHULTZ 2000, LEBLANC et al. 
2002a, LEBLANC 2008). Es reicht jedoch nicht aus, die Fertilität nur anhand uteriner Erkran-
kungen abzuschätzen, da die Fruchtbarkeit durch sehr viele unterschiedliche Faktoren be-
einflusst wird und uterine Erkrankungen nur einen dieser Faktoren darstellen (s. Kap 2.1.1, 
S. 2) (GRÖHN u. RAJALA-SCHULTZ 2000, SEEGERS 2006, RODRIGUEZ-MARTINEZ et 
al. 2008, BARLUND et al. 2008). 
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2.5 Funktion von Entzündungszellen im Endometrium und ihre 
Darstellung mittels verschiedener Färbungen und der Immun-
histologie 
Neutrophile Granulozyten 
Neutrophile Granulozyten (PMN) sind ein Teil der angeborenen unspezifischen Resistenz-
mechanismen des Körpers und werden mittels Chemotaxis als erste Zellen an den Entzün-
dungsort rekrutiert (MCGAVIN u. ZACHARY 2009). Dort phagozytieren sie als sogenannte 
„Mikrophagen“ unspezifisch antigenwirkendes Material und schließen dieses mittels ihrer 
lysosomalen Enzyme auf (LIEBICH 2004, MCGAVIN u. ZACHARY 2009). Im bovinen En-
dometrium treten neutrophile Granulozyten physiologischerweise um den Zeitpunkt des 
Östrus auf, was zu einer höheren Resistenz gegen uterine Infektionen innerhalb dieses Zeit-
raums führt (SKJERVEN 1956). Sie können anhand ihrer segmentierten Kerne und des 
leicht eosinophilen Zytoplasmas leicht in einer Hämalaun-Eosin-Färbung (H.E.-Färbung) 
(MULISCH u. WELSCH 2010) identifiziert werden (SCHMELZER-PERSICKE 1987). Um in 
Blutausstrichen die unterschiedlichen Entzündungszellen voneinander zu unterscheiden, 
wird unter anderem die panoptische Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-Grünwald-
Giemsa-Methode) angewendet, die auch am histologischen Präparat Verwendung findet. Bei 
dieser färbt sich das Zytoplasma neutrophiler Granulozyten rosa, während sich das Zytop-
lasma eosinophiler Granulozyten leuchtend rot darstellt (PALLASKE u. SCHMIEDEL 1959).  
 
Lymphozyten 
Lymphozyten sind die Hauptbestandteile der zellvermittelten (T-Lymphozyten) und humora-
len (B-Lymphozyten) Immunantwort und treten in größerer Anzahl vor allem bei chronischen 
Entzündungsprozessen auf (RIEDE 1998, MCGAVIN u. ZACHARY 2009). Das physiologi-
sche Vorkommen dieser Zellen im Endometrium während des gesamten Zyklus wird als 
„Säuberungsprozess“ gesehen (SCHULZ 1960). Sie sind morphologisch durch einen gro-
ßen, chromatinreichen die Zelle fast vollständig ausfüllenden Zellkern und einen schmalen, 
hellen Zytoplasmasaum gekennzeichnet (SKJERVEN 1956, SCHMELZER-PERSICKE 
1987). Aufgrund ihrer Ähnlichkeit mit Stromazellen und Mastzellen sind sie jedoch in der 
H.E.-Färbung teils schwer zu differenzieren (SKJERVEN 1956). Die Expression von Oberflä-
chenmolekülen wird immunhistologisch zur Darstellung dieser Zellen genutzt (DAY 2004). 
Jedoch wird ein Großteil dieser Oberflächenmoleküle bei einer Fixierung in Formalin und 
einer anschließenden Einbettung in Paraffin zerstört (RATHKOLB et al. 1997, GUTIERREZ 
et al. 1999), weshalb sich die Differenzierung der Lymphozyten-Subpopulationen oftmals 
schwierig gestaltet. Eine Alternative bietet die Fixierung in Formalin Dichromate (RATHKOLB 
et al 1997, GUTIERREZ et al. 1999) oder die Verwendung von Gefriermaterial (COBB u. 
WATSON 1995, O´LEARY 2003, DABBS 2006, TAYLOR u. COTE 2006). T-Lymphozyten 
lassen sich in formalinfixiertem, Paraffin eingebettetem Material immunhistologisch gut mit-
tels des Oberflächenmoleküls CD3, B-Lymphozyten mittels CD79A darstellen (O´LEARY 
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Plasmazellen 
B-Lymphozyten wandeln sich über mehrere Proliferations- und Reifungsschritte in antikör-
perproduzierende Plasmazellen um, welche durch die Bildung von Immunglobulinen (IgM, 
IgG, IgA, IgE) gezielt die Antigene bekämpfen können, auf die sie geprägt wurden (RIEDE 
1998, LIEBICH 2004, MCGAVIN u. ZACHARY 2009). SKJERVEN (1956) und SCHULZ 
(1960, 1991) beobachten Plasmazellen vor allem im Endometrium multiparer Kühe, so dass 
ihr Auftreten als Zeichen einer lokalen Immunantwort durch den wiederholten Kontakt des 
Endometriums mit Infektionserregern während der Geburt und des Puerperiums angesehen 
wird. WALTHER (1957) sieht das vermehrte Auftreten von Plasmazellen als Charakteristi-
kum einer chronischen Endometritis. Sie zeichnen sich durch ein stark basophiles Zytoplas-
ma und die charakteristische Radspeichenstruktur des meist exzentrisch liegenden Zellkerns 
aus (SKJERVEN 1956, WALTHER 1957, SCHULZ 1960, SCHMELZER-PERSICKE 1987). 
In der Methylgrün-Pyronin-Färbung nach Unna-Pappenheim (PALLASKE u. SCHMIEDEL 
1959) färbt sich das Zytoplasma rötlich an, während sich die Kerne blaugrünlich darstellen 
(SKJERVEN 1956, WALTHER 1957, SCHULZ 1960), da die polymerisierte DNA des Zell-
kerns mit Methylgrün eine blaugrünliche und die RNA des Zytoplasmas mit Pyronin eine röt-
liche Farbreaktion eingehen (WIESNER et al. 2000). Das Vorhandensein der verschiedenen 
Immunglobuline auf der Zellmembran wird zur Darstellung dieser Zellen mittels Immunhisto-
logie sowohl in der Human- als auch in der Tiermedizin genutzt (STONE u. NORTON 1997, 
READ et al. 2005, DABBS 2006). 
 
Eosinophile Granulozyten 
Eosinophile Granulozyten phagozytieren und lysieren Antigen-Antikörper-Komplexe, regulie-
ren als Mastzellantagonisten anaphylaktische Reaktionen und sind häufig bei parasitären 
Erkrankungen anzutreffen (RIEDE 1998, BLÜTHGEN 2002, LIEBICH 2004, MCGAVIN u. 
ZACHARY 2009). Trotz ihres regelmäßigen Auftretens im Endometrium ist ihre Funktion dort 
weitestgehend unbekannt (SCHULZ 1960, RIEDE 1998). TCHERNITCHIN (1973) hat bei 
Ratten östrogenbindende Rezeptoren auf eosinophilen Granulozyten im Uterus festgestellt 
und nimmt an, dass diese während des Zyklus für einen Teil der frühen östrogenbedingten 
Veränderungen im Uterus verantwortlich sind, z.B. Histaminfreisetzung, Ödembildung und 
eine erhöhte Gefäßpermeabilität. Bei Studien am Stutenendometrium werden eosinophile 
Granulozyten zyklusassoziiert - vor allem im Östrus – vorgefunden. Zudem wird ihnen eine 
Rolle bei hormonellen Dysregulationen und Hypersensitivitätsreaktionen zugesprochen 
(BLÜTHGEN 2002). Auch SZEKY u. DOZSA (1956) vermuten eine allergische Ursache bei 
vermehrtem Auftreten von eosinophilen Granulozyten im bovinen Endometrium. Charakteris-
tisch für diese Zellpopulation sind deutliche eosinophile zytoplasmatische Granula sowie ein 
segmentierter Kern (SKJERVEN 1956, SCHMELZER-PERSICKE 1987). Sie lassen sich 
unter anderem mittels der panoptischen Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-
Grünwald-Giemsa-Methode) (PALLASKE u. SCHMIEDEL 1959) von neutrophilen Granulo-
zyten unterscheiden (s. Neutrophile Granulozyten, S. 17). Beim Menschen können eosi-
nophile Granulozyten immunhistologisch durch das Major Basic Protein sowie die eosinophi-
le Peroxidase (READ et al. 2005, MÜLLER et al. 2006, MÜLLER et al. 2008) nachgewiesen 
werden. Beide Marker finden auch in der Veterinärmedizin bei Rind und Pferd Anwendung 
(SCHMELZER-PERSICKE 1987, BLÜTHGEN 2002).  
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Mastzellen 
Mastzellen stellen eine sehr heterogene Entzündungszellpopulation dar (LIKAR u.LIKAR 
1964, MCGAVIN u. ZACHARY 2009), die in ihren Granula, neben Heparin und Histamin zur 
Permeabilitätssteigerung, Lockstoffe für eosinophile und neutrophile Granulozyten sowie 
Plättchenaggregatoren enthalten (RIEDE 1998). Ihre genaue Funktion im Uterus ist unklar, 
sie kommen dort jedoch regelmäßig in recht großer Anzahl vor (WEBER et al. 1948, 
SKJERVEN 1956, LIKAR u.LIKAR 1964). Im Endometrium der Stute weisen sie im Verlauf 
des Zyklus deutliche Schwankungen auf mit einer maximalen Infiltration im Östrus, wobei ein 
hormoneller Einfluss vermutet wird. Sie scheinen die Ödematisierung des Stromas und somit 
zyklusabhängige endometriale Umbauvorgänge zu beeinflussen (JÜHLING 1959, SCHULZ 
1997). Die Kerne dieser Zellen sind rundlich bis oval. Das Zytoplasma enthält Granula, ins-
gesamt stellen sie sich jedoch in der H.E.-Färbung eher unauffällig dar (s. Abb. 2.2a). Die 
Zellgrenzen sind nur schwer zu erkennen, weshalb sie häufig mit Lymphozyten oder Stroma-
zellen verwechselt werden (SKJERVEN 1956, SCHMELZER-PERSICKE 1987). Ein Großteil 
der beschriebenen Granula zeichnet sich durch eine Metachromasie aus und kann somit 
mittels zahlreicher Spezialfärbungen (u.a. Kresylechtviolett-, Toluidinblau-, Giemsa-Färbung, 
PAS-Reaktion, panoptische Färbung nach Pappenheim (PALLASKE u. SCHMIEDEL 1959) 
sichtbar gemacht werden (SKJERVEN 1956, SCHULZ 1960, LIKAR et al. 1964, SCHMEL-
ZER-PERSICKE 1987) (s. Abb. 2.2b). 
 
      
Abb. 2.2a: Endometrium mit Mastzellen (). 
H.E.-Färbung  
Abb. 2.2b: Endometrium mit Mastzellen (). 




Darüber hinaus werden, in Abhängigkeit von der Zusammensetzung der Granula, verschie-
dene Mastzellsubpopulationen beschrieben. Man unterscheidet unter anderem Tryptase- 
positive (MZTr) von Chymase- (MZCh) positiven Mastzellen. Die proteolytisch wirksamen En-
zyme Tryptase und Chymase führen zu Umbauvorgängen der Extrazellulamatrix und, zu-
sammen mit weiteren Mediatoren, zur Vasodilatation (MCGAVIN u. ZACHARY 2009). Dies 
entspricht den Beobachtungen von SCHULZ (1960), nach denen Mastzellen die Viskosität 
der Grundsubstanz verändern und damit den Flüssigkeitsaustausch während des Zyklus 
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regulieren. Auch LIKAR u.LIKAR (1964) vermuten eine Beziehung zwischen Mastzellen und 
der Extrazellularmatrix, da sie bei ihren Studien annehmen, dass Mastzellen an der Produk-
tion von Hyaluronsäure beteiligt sind. MZTr sind vor allem in Schleimhäuten vorhanden, wäh-
rend MZCh vorrangig im Bindegewebe anzutreffen sind (JOLLY et al. 1999, SCHULZ 2007). 
Nach KÜTHER et al. (1998) und JOLLY et al. (1999) können MZTr beim Rind mittels Immun-
histologie gut nachgewiesen werden, während man zwar annimmt, dass MZCh vorkommen, 
ihr Nachweis beim Rind jedoch gar nicht (JOLLY et al. 1999) bzw. nicht im Uterus (KÜTHER 
et al. 1998) möglich ist. 
     
Makrophagen 
Die langlebigen Makrophagen wirken im Entzündungsgebiet chemotaktisch (auf neutrophile 
Granlozyten), aktivierend (auf Lymphozyten und Granulozyten), phagozytierend sowie bakte-
rizid (RIEDE 1998). Im Uterus treten Makrophagen vor allem im Interöstrus als pigmentbela-
dene Zellen auf, die zum einen Blutabbauprodukte (Eisennachweis mittels Berliner Blau-
Reaktion) (SKJERVEN 1956, MUILSCH u. WELSCH 2010), zum anderen Ceroid enthalten 
(Fettnachweis mittels Sudanrot-Färbung) (SCHULZ 1960, MUILSCH u. WELSCH 2010). 
SKJERVEN (1956) zufolge dienen sie in erster Linie dem Blutabbau, nach SCHULZ (1960) 
der Phagozytose korpuskulärer Bestandteile im Rahmen der uterinen Säuberung. Es handelt 
sich um große, vielgestaltige Zellen mit hellem unregelmäßigem, relativ kleinem Kern, häufig 
mit gelb-braunem grobgranulärem oder bräunlichem scholligem Pigment im Zytoplasma 
(SKJERVEN 1956, SCHULZ 1960, SCHMELZER-PERSICKE 1987). Immunhistologisch 
können Makrophagen in formalinfixiertem und Paraffin eingebettetem Material spezifisch 
durch den mouse monoclonal antibody MAC 387 nachgewiesen werden (O´LEARY 2003, 
DABBS 2006, TAYLOR u. COTE 2006). Daneben existieren eine Vielzahl weiterer Antikör-
per (Lysozym, KP1, verschiedene Antigene des CD-Systems) zum Nachweis von 
Makrophagen (FLAVELL et al. 1987, PULFORD et al. 1989, DABBS 1993). 
 
2.6 Weitere endometriale Veränderungen – ausgewählte Aspekte 
2.6.1 Periglanduläre Fibrose / Bovine Endometrose 
Der Begriff „Endometrose“ wird von KENNEY (1993) als Sammelbezeichnung für insgesamt 
14 qualitativ und quantitativ variable pathologische Alterationen (insbesondere Fibrose, aber 
unter anderem auch transluminale Adhäsionen, Tunnel- und Divertikelbildungen, Effekte 
einer Urovagina) im Endometrium der Stute eingeführt und löst damit den Begriff „chronisch 
degenerative Endometritis“ (RICKETTS 1975) ab. SCHOON et al. (1994, 1997) definieren 
die equine Endometrose eingrenzend als periglanduläre und/oder stromale endometriale 
Fibrose einschließlich glandulärer Alterationen innerhalb der fibrotischen Areale. Bei der Stu-
te gilt diese irreversible degenerative Erkrankung (SCHOON et al. 1994) als eine der Haupt-
ursachen von Fertilitätsstörungen (KENNEY u. DOIG 1986, LEHMANN et al. 2008, HOFF-
MANN et al. 2009).  
In der Buiatrik wird bereits seit den 50er Jahren des letzten Jahrhunderts das Auftreten ähn-
licher Veränderungen aufgeführt und als periglanduläre Fibrose bezeichnet (MOSS et al. 
1956, STUDER u. MORROW 1978, MILLER 1980, MANSPEAKER et al. 1983a, 
MANSPEAKER et al. 1983b, GONZALEZ et al. 1985, MCENTEE 1990c, BONNETT et al. 
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1991, KNUTTI 1996, DOGAN et al. 2002, SCHLAFER u. MILLER 2007). Diese ist histo-
morphologisch durch helle, spindelige, dicht gelagerte und parallel angeordnete Bindege-
webszellen gekennzeichnet, die um teils dilatierte Drüsen liegen (MOSS et al. 1956). In Zu-
sammenhang mit der periglandulären Fibrose wird häufig das Auftreten zystisch dilatierter 
Drüsen beschrieben (MOSS et al. 1956, SZÉKY u. DOZSA 1956, SIMON u. MCNUTT 
1957b, DAWSON 1961, GONZALEZ et al. 1985). Diese weisen ein kubisches bis flaches 
Epithel und ein teils unverändertes, teils verändertes periglanduläres Stroma auf (MOSS et 
al. 1956). Zystisch dilatierte Drüsen mit und ohne periglanduläre Fibrose treten vermehrt im 
Zusammenhang mit Ovarialzysten auf (DAWSON 1961), werden jedoch auch bei Kühen mit 
unveränderten Ovarien gefunden (MOSS et al. 1956, MOCHOW u. OLDS 1965). Während 
SIMON u. MCNUTT (1957) keinen Einfluss zystisch dilatierter Drüsen auf die Fertilität betrof-
fener Rinder feststellen, wird die periglanduläre Fibrose häufig im Zusammenhang mit Fertili-
tätsproblemen bei Kühen und Färsen beschrieben (MOSS et al. 1956, MANSPEAKER et al. 
1983a, MANSPEAKER et al. 1983b, GONZALEZ et al. 1985, BONNETT et al. 1991, DOGAN 
et al. 2002). MANSPEAKER et al. (1983b) sehen sie sogar als eine der häufigsten histo-
pathologischen Veränderungen im bovinen Endometrium sowie vermutlich als einer der 
Hauptgründe boviner Infertilität. Im Gegensatz zur altersassoziierten equinen Endometrose 
(SCHOON et al. 1994, SCHOON et al. 1997) kann bei der periglandulären Fibrose des Rin-
des keine Altersabhängigkeit festgestellt werden (MOCHOW u. OLDS 1965, MANSPEAKER 
et al. 1983b, GONZALEZ et al. 1985), jedoch scheint sie häufiger im graviden als im nicht 
graviden Uterushorn aufzutreten (MANSPEAKER et al. 1983b, BONNETT et al. 1991). 
GONZALES et al. (1984) beschreiben die periglanduläre Fibrose im Gegensatz zur Endo-
metritis als irreversibel und erstellen anhand von histopathologischen Befunden in Zervix, 
Uterus und Salpinx eine Kategorisierung, ähnlich der von KENNEY u. DOIG (1986) bei der 
Stute, um eine Aussage über die Abkalbewahrscheinlichkeit treffen zu können. Da die pe-
riglanduläre Fibrose des Rindes histomorphologisch den Charakteristika der equinen Endo-
metrose entspricht, führen ELLENBERGER et al. (2006) und RODENBUSCH et al. (2007) 




Beim Rind handelt es sich bei endometrialen Angiopathien vor allem um degenerative Ver-
änderungen, sogenannte Angiosen. Dabei hat die im Rahmen einer vorangegangenen 
Trächtigkeit entstandene Graviditätssklerose die größte Bedeutung (PEITZER 1933, MO-
CHOW u. OLDS 1965, THEUS et al. 1979). Es handelt sich um eine während der Gravidität 
und noch einige Monate in die nächste Trächtigkeitsperiode hineinreichende belastungsbe-
dingte hyalin-elastoide Umwandlung der Gefäßwand, die als Nachweis einer stattgefunde-
nen Trächtigkeit gilt (PANKOW 1906, NIEBERLE u. COHRS 1970). Ausprägungsgrad und 
Ausdehnung der Veränderungen nehmen progressiv mit der Anzahl der Trächtigkeiten zu 
(PEITZER 1933, MOCHOW u. OLDS 1965, RODENBUSCH 2009). Bei älteren multiparen 
Tieren soll es durch die Summierung seniler und graviditätsbedingter Sklerosen zu stärkeren 
Veränderungen kommen als bei jüngeren Kühen mit der gleichen Anzahl an Trächtigkeiten 
(PEITZER 1933, MAHER 1959). Pathogenetisch handelt es sich vermutlich um eine Über-
beanspruchung der uterinen Gefäße während der Gravidität, die durch hämodynamische 
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und hormonelle Einflüsse sowie durch Umbauvorgänge im Puerperium entsteht (GILLMANN 
1959). Zudem beschreiben MOCHOW u. OLDS (1965) bei Tieren mit endometrialen Vasku-
lopathien eine reduzierte Anzahl Uterindrüsen, lassen jedoch offen, ob dies einen negativen 
Einfluss auf das Überleben des Embryos hat. RODENBUSCH (2009) beobachtet bei sub- 
und infertilen Kühen das Vorkommen ausgeprägter Angiosklerosen auch in interkarunkulä-
ren Arealen. 
Eine Infiltration der Gefäßwand mit Entzündungszellen wird als Vaskulitis bezeichnet, wobei 
je nach betroffenem Gefäßabschnitt zwischen einer Endo-, Meso- oder Perivaskulitis unter-
schieden wird (REMMELE 1984). Im Uterus können Vaskulitiden bei allen Tierarten im Rah-
men infektiöser systemischer Erkrankungen entstehen (REMMELE 1984, JUBB et al. 2007, 
MAXIE u. ROBINSON 2007), insbesondere bei der Stute steht jedoch ihr Auftreten häufiger 
im Zusammenhang mit lokalen Infektionen und Endometritiden (KENNEY 1978, SCHOON et 
al. 1994). Bei der Stute treten Perivaskulitiden meist an venösen Gefäßen auf (KENNEY 
1978, SCHOON et al. 1994) und besitzen, wenn sie höhergradig vorhanden sind, einen ne-
gativen Einfluss auf die Fertilität (KRIESTEN 1995). Entsprechende Angaben für das Rind 
sind in der Literatur nicht beschrieben. 
 
2.6.3 Atrophie / Inaktivität des Endometriums 
Eine Atrophie tritt in Folge hormoneller Dysbalancen (Ovartumoren, -dystrophie, Störungen 
der Hypophysen-Hypothalamus-Achse), nach vollständiger Ovariektomie, als Inanitions-
atrophie und gelegentlich auch als senile Atrophie auf (MCENTEE 1990b, SCHULZ 1991, 
SCHLAFER u. MILLER 2007). Endometrium und Myometrium sind stark verdünnt, wobei die 
oberflächlichen Schichten stärker betroffen sind als die tieferen. Das Epithel der Uterindrü-
sen ist atrophisch, während die Drüsenlumina zystisch dilatiert sind (MCENTEE 1990b). Die 
dunkel und kompakt wirkenden Stromazellen bilden bei der chronischen Sterilität des Rindes 
häufig subepithelial ein strangartiges Stromaband (SCHULZ 1991).  
 
2.6.4 Hyperplasie des Endometriums 
Physiologisch tritt eine zyklussynchrone, östrogengesteuerte Hyperplasie auf (SCHULZ 
1991). Daneben wird eine teils irreversible, durch exzessive Östrogenstimulation hervorgeru-
fene Hyperplasie beschrieben (MCENTEE 1990b, SCHULZ 1991), die endogen (Follikelzys-
ten, Granulosazelltumoren) oder exogen (Hormontherapie, Phytoöstrogene) bedingt sein 
kann (MCENTEE 1990b). Makroskopisch sind kleine, flüssigkeitsgefüllte Zysten sichtbar. Die 
Drüsen zeigen sich dilatiert mit zum Teil atrophischem, papillär ausgestülptem Epithel. Als 
Folge der Hyperplasie wird häufig das Auftreten einer Hydro- oder Mukometra, vereinzelt 
auch das einer Endometritis und Pyometra beschrieben (SCHULZ 1991). 
 
2.6.5 Hydro- und Mukometra 
Bei einer Hydro- bzw. Mukometra handelt sich um eine vermehrte Ansammlung von wässri-
gem (Hydrometra) bzw. schleimigem (Mukometra) Inhalt im Uteruslumen. Beim Rind werden 
in der Literatur hierfür als Ursachen eine Hyperplasie des Endometriums infolge ovarieller 
Zysten oder Granulosazelltumoren und/oder durch angeborene Abflussstörungen (segmen-
tale Aplasie der Müllerschen Gänge) angegeben (SCHULZ 1991, DE KRUIF 1999). MCEN-
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TEE (1990b) stellt eine Mukometra auch im Zusammenhang mit persistierenden Gelb-
körpern fest. Betroffene Tiere sind häufig steril (MCENTEE 1990b, DE KRUIF 1999, DE 
KRUIF et al. 2007).  
 
2.6.6 Adenomyosis 
Als Adenomyosis wird das Vorkommen von uterinen Drüsen und Stroma im Myometrium 
oder der Serosa des Uterus bezeichnet (MCENTEE 1990b, SCHLAFER u. MILLER 2007), 
hervorgerufen durch Missbildungen im Bereich der Hornspitzen oder eine endometriale Hy-
perplasie.  
 
2.6.7 Neoplasien des Uterus 
Adenokarzinome werden in der Literatur häufiger bei älteren Rindern beschrieben (SCHULZ 
1991, KENNEDY et al. 1998). Sie können bei Östrogenapplikation in Verbindung mit ande-
ren kanzerogenen Stoffen (z.B. Methylcholanthren) entstehen und befinden sich meist nahe 
der Zervix in einem Uterushorn als feste, abgeschnürte im Anschnitt speckig-weißliche Um-
fangsvermehrungen (SCHULZ 1991). Die Veränderungen beginnen in den tiefen Drüsen des 
Endometriums und wachsen infiltrativ in das Myometrium hinein. Die großen, pleomorphen 
Tumorzellen mit großen, vesikulären Kernen und zahlreichen Mitosefiguren wachsen solide 
oder glandulär (MCENTEE 1990b, KENNEDY et al. 1998). Diese Tumoren metastasieren 
häufig in die Lunge, regionale Lymphknoten und in das Peritoneum (KENNEDY et al. 1998).  
Leiomyome, gutartige Tumoren des Myometriums, sind die häufigsten Tumoren im bovinen 
Uterus und finden sich meist als solitäre Umfangsvermehrung im Corpus uteri oder im dista-
len Abschnitt eines Horns (MCENTEE 1990b). Makroskopisch können sie als derbe, weiße 
Masse eine erhebliche Größe erreichen und bestehen histologisch aus oft fischzugähnlich 
angeordneten, uniformen, glatten Muskelzellen (SCHULZ 1991). Differenzialdiagnostisch 
müssen Leiomyosarkome sowie Fibrome / Fibrosarkome berücksichtigt werden (KENNEDY 
et al. 1998).  
Lymphosarkome treten beim Rind im Rahmen der bovinen Leukose relativ häufig auf. Der 
Tumor zeigt sich, diffus oder nodulär, als speckiges, graugelbliches Gewebe, welches sich 
im Endometrium oder auch im Myometrium manifestieren kann (SCHULZ 1991).  
Des Weiteren können Adenome auftreten (MCENTEE 1990b, KENNEDY et al. 1998). 
 
2.7 Die Endometriumbiopsie beim Rind 
In der Pferdegynäkologie stellt die Endometriumbiopsie ein diagnostisches Routineverfahren 
im Rahmen der Zuchthygiene dar (KENNEY u. DOIG 1986). Einzige Kontraindikation ist das 
Vorliegen einer Gravidität (KENNEY 1978). Mittels histopathologischer Untersuchung kön-
nen Qualität und Quantität entzündlicher und degenerativer Veränderungen festgestellt wer-
den, die mittels klinischer Untersuchungen nicht erfassbar sind (SCHOON et al. 1997). Ob-
wohl das entnommene Material nur 0,1% des Endometriums ausmacht, gelten die erhobe-
nen Befunde als repräsentativ (KENNEY 1975). Eine Bioptatentnahme kann während jedes 
Zyklusstandes problemlos und sicher durchgeführt werden, da die Zervix der Stute während 
des gesamten Zyklus leicht passierbar ist (KENNEY u. DOIG 1986). Wiederholte Probenent-
nahmen haben keinen negativen Einfluss auf die Abfohlrate (WATSON et al. 1992), mehrere 
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Bioptatentnahmen im Laufe eines Zyklus führen lediglich zu einer Verkürzung des Zyklus 
(BRUNCKHORST et al. 1991). 
Auch beim Rind ist die Entnahme und histologische Untersuchung von Endometrium-
bioptaten ein bekanntes Verfahren. Nach DAWSON (1961) entwarf FOLMER NIELSEN be-
reits um 1930 ein entsprechendes Instrument hierfür (s. Abb. 2.3a, S. 25). SKJERVEN 
(1956) zufolge war ZURGILGEN 1948 der erste, der die Endometriumbiopsie bei der Kuh 
nutzte. Zielsetzung war es zunächst, endokrinologische Einflüsse auf das bovine Endometri-
um zu erforschen (ZURGILGEN 1948). Relativ bald wurde diese Methode auch zur Untersu-
chung infertiler Kühe angewandt (MILLER 1951, BRUS 1954, SZÉKY u. DOZSA 1955, HIL-
LIG 1957, RAUSCHELBACH 1957, WALTHER 1957). Um diese Ergebnisse bewerten zu 
können, wurde von zahlreichen Autoren (MILLER 1951, SKJERVEN 1956, HILLIG 1957, 
RAUSCHELBACH 1957,WALTHER 1957, VOLLMERHAUS 1957, ZWICKEL 1958, JÜH-
LING 1959) Untersuchungen an fertilen Rindern durchgeführt, um Erkenntnisse über den 
physiologischen Zustand des Endometriums während des Zyklus zu erhalten. In der Literatur 
werden auf verschiedenen Prinzipien beruhende Methoden beschrieben, um ein Endometri-
umbioptat zu entnehmen. Die Instrumente werden unter rektaler Kontrolle durch Vagina und 
Zervix in den Uterus eingeführt, ähnlich wie die Inseminationspipette bei der künstlichen Be-
samung (DAWSON 1961). ZURGILGEN (1948) entwickelte eine Biopsiezange mit zwei 
scharfen Löffeln an einem Ende, die mittels eines Griffs am anderen Ende geöffnet und ge-
schlossen werden kann (s. Abb. 2.3b, S 25). SKJERVEN (1956) fügte ein Netz im Bereich 
der Löffel ein, um die Bioptate aufzufangen, und modifizierte dieses System, um weniger tief 
entnommene Proben zu erhalten (s. Abb. 2.3c, S 25). Ein solches Gerät wird auch von SZE-
KY u. DOZSA (1955, 1956) verwendet. BRUS (1954) modifizierte das Instrument von FOL-
MER NIELSEN (s. Abb. 2.3a, S. 25). Es besteht aus zwei ineinander geschobenen Messing-
rohren, bei denen das äußere im distalen Bereich ein seitliches Fenster hat und das innere 
am distalen Ende eine Kappe mit scharfen proximalen Rändern aufweist. Das innere Rohr 
wird nach Einführen des Instruments in den Uterus etwas nach vorne geschoben, manuell 
per rectum Endometrium in das seitliche Fenster des äußeren Rohrs gedrückt und dieses 
durch das Zurückziehen des inneren Rohres abgeschnitten. Das Instrument von MILLER 
(1951) besitzt einen ähnlichen Aufbau, arbeitet jedoch mit Unterdruck. Dieser wird durch eine 
Spritze, die am äußeren Ende des inneren Rohres befestigt ist, aufgebaut. Dadurch wird 
Endometrium angesaugt, das beim Zurückziehen des inneren Rohres abgeschnitten wird. 
GRUNERT (1956) modifiziert dieses Gerät. HILLIG (1957), RAUSCHELBACH (1957), WAL-
THER (1957), JÜHLING (1959) und ROMMEL (1963) verwenden ein nach MILLER (1951) 
bzw. GRUNERT (1956) modifiziertes „Leipziger Rinderbiopsiegerät“ / „Feder-Biopsiegerät“. 
Bei allen beschriebenen Instrumenten ist die Gefahr einer Uteruswandperforation bei ord-
nungsgemäßer Handhabung sehr gering (SZEKY u.DOZSA 1956, RAUSCHELBACH 1957, 
VOLLMERHAUS 1957, ZWICKEL 1958, DAWSON 1961, ROMMEL 1963, CHAPWANYA 
2010). Es kommt durch die Entnahme jedoch meist zu leichten Blutungen in das Uteruslu-
men hinein (MILLER 1951, BRUS 1954, SKJERVEN 1956, GRUNERT 1956). 
Bioptate werden am häufigsten und am leichtesten während des Östrus entnommen 
(MILLER 1951, SKJERVEN 1956, RAUSCHELBACH 1957, ZWICKEL 1958, ROMMEL 
1963), da die Zervix zu diesem Zeitpunkt leicht passierbar ist. 
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Abb. 2.3a-c: Instrumente zur Entnahme eines Endometriumbioptats (modifiziert nach  
ZURGILGEN (1948) und SKJERVEN (1956)) 
 
Bei Kühen und den meisten Färsen ist jedoch eine Entnahme während des gesamten Zyklus 
möglich (MILLER 1951, JÜHLING 1959). Untersuchungen von RODENBUSCH et al. (2008) 
zufolge finden sich an Endometriumbioptaten und Uteri aus Schlachtmaterial der gleichen 
Tiere nahezu identische Befunde, so dass ein Endometriumbioptat, wie bei der Stute, als 
repräsentativ für das Gesamtendometrium anzusehen ist, wenn es bifurkationsnah entnom-
men wird und eine Probengröße von ca. 5 - 10 x 3 x 3 mm aufweist. Dies bestätigt die Aus-
sagen früherer Untersuchungen von BRUS (1954), DEININGER (1956), DAWSON (1961) 
und THEUS et al. (1979) während MOSS et al. (1956) stärkere Veränderungen im Uterus-
körper als in den Hörnern beschreiben. Auch HILLIG (1957) und WALTHER (1957) be-
schreiben, dass ein einziges Bioptat nicht in jedem Fall die Gesamtheit des Endometriums 
widerspiegelt. So empfehlen HILLIG (1957), RAUSCHELBACH (1957), ROMMEL (1963) und 
RODENBUSCH (2011) die Entnahme von einem Bioptat aus jedem Uterushorn pro Rind für 
eine optimale Auswertung und für das Gesamtendometrium repräsentative Ergebnisse. In-
wieweit die Entnahme eines Endometriumbioptats beim Rind mit negativen Folgen für die 
Fertilität einhergeht, wird in der Literatur kontrovers diskutiert. MILLER et al. (1980) bioptie-
ren Kühe mit eitriger Endometritis und sehen aufgrund eines niedrigeren Erstbesamungser-
folgs eine schädigende Wirkung der Bioptatentnahme. Der gleichen Ansicht sind ETHE-
RINGTON et al. (1988), wobei der mögliche negative Einfluss einer Endometritis hierbei un-
berücksichtigt bleibt. Sie beobachten bei bioptierten Kühen eine verlängerte Rast- und 
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Güstzeit sowie einen niedrigeren Erstbesamungserfolg. Im Gegensatz dazu beschreiben 
sowohl BRUS (1954) als auch SKJERVEN (1956) erfolgreiche Besamungen eines Uterus-
horns direkt nach Bioptatentnahme aus dem kontralateralen Horn, und schließen daraus, 
dass die Endometriumbiopsie keine negativen Auswirkungen auf die Fertilität besitzt. Der 
gleichen Auffassung sind GRUNERT (1956), GOSHEN et al. (2008) und RODENBUSCH 
(2011).  
In der Humanmedizin wird der Entnahme eines Endometriumbioptats sogar ein positiver Ef-
fekt auf die Fertilität zugeschrieben (BARASH et al. 2003). Bei vielen sub-/infertilen Rindern, 
die klinisch unauffällig sind und bei denen der Uterus makroskopisch unverändert erscheint, 
können mittels Histopathologie endometriale Veränderungen (Endometritis, Endometrose, 
Angiosklerose) festgestellt werden (BRUS 1954, MOSS et al. 1956, WALTHER 1957, JÜH-
LING 1959, DAWSON 1961, MANSPEAKER et al. 1983b, RODENBUSCH et al. 2007), die 
mittels konventioneller Techniken, inklusive Uteruszytologie, nicht erfassbar sind 
(RODENBUSCH et al. 2008, MERBACH et al. 2008). Somit stellt dieses Verfahren eine 
sinnvolle Ergänzung der klinischen Diagnostik bei Rindern mit Fertilitätsstörungen dar 
(BRUS 1954, GRUNERT 1956, SZÉKY u. DOZSA 1956, JÜHLING 1959, ROMMEL 1963, 
MANSPEAKER et al. 1983b, GONZALEZ et al. 1985, DOGAN et al. 2002, RODENBUSCH 
et al. 2007). Mit Hilfe der Biopsie besteht zudem die Möglichkeit, wichtige physiologische, 
immunologische, molekularbiologische und pathologische Erkenntnisse für Wissenschaft und 
Praxis zu gewinnen (CHAPWANYA et al. 2010). Außerdem können Kosten effektiv minimiert 
werden, da die Endometriumbiopsie eine Entscheidungshilfe für eine medizinisch fundierte 
Therapie darstellt bzw. bei der Entscheidung helfen kann, ein Rind wegen einer schlechten 
Prognose von der Zucht auszuschließen (SZEKY u. DOZSA 1955, RODENBUSCH 2011). 
 
2.8 Zytologie des Rinderendometriums 
Mittels einer zytologischen Untersuchung des Endometriums kann das Vorhandensein 
neutrophiler Granulozyten (PMN) im Uteruslumen bzw. auf der Uterusschleimhaut festge-
stellt werden (GILBERT et al. 2005). Zur Zellgewinnung eignen sich die Uterusspülung 
(GILBERT et al. 2005, HAMMON et al. 2006) und Zellabstriche (DRILLICH et al. 2002, 
KASIMANICKAM et al. 2004, RAAB 2004, BARLUND et al. 2008, SENOSY et al. 2009). Bei 
der Uterusspülung werden mittels einer Infusionspipette 20 ml sterile Kochsalzlösung in das 
Uteruslumen verbracht, durch rektale Manipulation gleichmäßig verteilt und anschließend 
wieder abgesaugt. Die Lavage wird zentrifugiert, die gewonnenen Zellen ausgestrichen, fi-
xiert und angefärbt (GILBERT et al. 2005, HAMMON et al. 2006). Zellabstriche werden mit-
tels eines Bürstchens (Cytobrush) gewonnen. Das Cytobrush wird über einen Einwegkathe-
ter vaginal bis in den Uterus eingeführt, dort an der Uteruswand entlang gerollt, nach Ent-
nahme auf einem Objektträger ausgerollt, der dann fixiert und angefärbt wird 
(KASIMANICKAM et al. 2004, RAAB 2004). Zur Auswertung der endometrialen Zytologie 
werden die Ausstriche unter dem Lichtmikroskop bei 400facher Vergrößerung mäanderför-
mig abgefahren und dabei zwischen 100 (KASIMANICKAM et al. 2004) und 300 (RAAB 
2004) Zellen ausgezählt. Bei den gezählten Zellen werden PMN, Lymphozyten und Epithel-
zellen unterschieden (RAAB 2004). Grundlage der Bewertung der erhobenen Befunde hin-
sichtlich des Bestehens einer Endometritis ist das Vorkommen oder Fehlen von Entzün-
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dungszellen, in erster Linie polymorphkernigen Granulozyten (KASIMANICKAM et al. 2004, 
RAAB 2004, GILBERT et al. 2005). Hinsichtlich der Quantität variieren die Angaben in der 
Literatur stark (s. Tab. 2.4). 
 










et al. 2004 
20 - 33 







RAAB 2004 21-27 > 5% < 5% Cytobrush 
300 Zellen 









k.A. zur Anzahl 
ausgez. Zellen 
HAMMON et al. 
2006 
28 ± 3 > 18% ≤ 18% Cytobrush 
100 Zellen 
Legende zu Tab. 2.4: pp: post partum; PMN: polymprphkernige neutrophile Granulozyten; 
k.A.: keine Angaben; ausgez.: ausgezählter 
 
Die Auswertung einer endometrialen Zytologie kann ein wertvolles Hilfsmittel sein, um das 
Vorliegen einer eitrigen Endometritis bei Kühen nachzuweisen (KASIMANICKAM et al. 2004, 
GILBERT et al. 2005, SENOSY et al. 2009). Jedoch bezieht sich die Beurteilung der Ergeb-
nisse der Zytologie in erster Linie auf Fruchtbarkeitskennzahlen (KASIMANICKAM et al. 
2004, RAAB 2004, GILBERT et al. 2005, HAMMON et al. 2006), die durch zahlreiche andere 
Faktoren beeinflusst werden können (BARLUND et al. 2008). GRUNERT u. BERCHTOLD 
(1999) und KNUTTI (1996) grenzen die Aussagefähigkeit einer Uteruszytologie ein, da zwar 
exsudative Prozesse erkannt, chronisch proliferative Veränderungen im Gewebe anhand 
einer Zytologie jedoch nicht erfasst werden. Obwohl die Interpretation während des Östrus 
schwierig ist, da sich zu diesem Zeitpunkt physiologischerweise eine große Anzahl 
neutrophiler Granulozyten im Uteruslumen befinden (KNUTTI 1996, GRUNERT u. 
BERCHTHOLD 1999), wird auf den Zyklusstand zum Zeitpunkt der Entnahme der Zytologie 
nicht näher eingegangen (KASIMANICKAM et al. 2004, GILBERT et al. 2005, HAMMON et 
al. 2006, SENOSY et al. 2009). Daher wird der Endometriumbiopsie eine wesentlich größere 
Bedeutung als diagnostisches Hilfsmittel zugeschrieben (RODENBUSCH et al. 2008, 
MERBACH et al. 2008, CHAPWANYA et al. 2010).  
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3 MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Tiere, Material und Probenherkunft 
Als Kontrollgruppe (Zyklusgruppe) dienten 19 Milchkühe aus der Klinik für Rinder der Stiftung 
Tierärztliche Hochschule Hannover (2009/2010). Sie wurden nach allgemeiner und gynäko-
logischer klinischer Untersuchung als genitalgesund eingestuft. Zwölf dieser Tiere wurden im 
Östrus (Follikelphase) einmalig beprobt (Endometriumbiopsien, Uteruszytologie, Serum). Bei 
den anderen sieben Tieren erfolgten zwei Probenentnahmen im Laufe eines Zyklus, an Zyk-
lustag 6 ± 1 (frühe Lutealphase) und an Zyklustag 14 ± 1 (späte Lutealphase). Tag 1 stellt, 
gemäß den Angaben von GRUNERT u. BERCHTOLD (1999), den Tag der klinisch doku-
mentierten Ovulation dar. 
Weiterhin wurden 259 klinisch gynäkologisch gesunde Milchrinder (Holstein Friesian, 
Schwarzbunte) aus kleinen und mittelgroßen Betrieben (Bestandsgröße: 19-156 Milchkühe) 
im Einzugsgebiet der Landwirtschaftskammer Niedersachsen untersucht. Diese Rinder hat-
ten zum Zeitpunkt der Probenentnahme mindestens einmal abgekalbt. Nach einer ausführli-
chen allgemeinen und gynäkologischen klinischen Untersuchung (Landwirtschaftskammer 
Niedersachsen, Fachbereich Tiergesundheit) wurde jeweils ein Endometriumbioptat ent-
nommen und an das Institut für Veterinär-Pathologie gesandt (2006/2007).  
Daneben standen 88 sub- und infertile Milchrinder (Holstein Friesian, Schwarzbunte) aus 
sächsischen Betrieben zur Verfügung, von denen direkt nach der Schlachtung der gesamte 
Genitaltrakt entnommen und zur weiteren Untersuchung in das Institut für Veterinär-
Pathologie verbracht wurde (2005/2006). Zusätzlich gingen die Uteri zweier Rinder aus Rou-
tinesektionen, die in den Jahren 2003 und 2006 aus der Ambulatorischen und Geburts-
hilflichen Tierklinik der Universität Leipzig überwiesen wurden, in die Untersuchungen ein.  
Eine Zusammenfassung des verwendeten Untersuchungsgutes unter Berücksichtigung der 
jeweiligen Untersuchungsziele gibt Tab. 3.1 (S. 29). 
Die Probenentnahmen (Endometriumbiopsien, Uteruszytologie) wurden beim Nieder-
sächsischen Landesamt für Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit (LAVES) als 
Tierversuchsvorhaben angezeigt (Aktenzeichen 06A 421). 
 
3.2 Nähere Charakterisierung des Tierguts 
3.2.1 Gruppe 1: Zyklusgruppe 
Insgesamt 19 klinisch genitalgesunde Rinder unterschiedlichen Alters und Reproduktions-
status (s. Kap. 9.1, Tab. 9.1a-b, S. 112 - 114) standen als Kontrollgruppe zur Verfügung. Alle 
Tiere wurden vor den Probenentnahmen jeweils allgemein und gynäkologisch klinisch unter-
sucht und im Anschluss eine Uteruszytologie mittels Cytobrush (s. Kap. 3.3.2, S. 30/31, Kap. 
3.4.3, S. 35/36) angefertigt sowie jeweils zwei Endometriumbioptate (rechtes und linkes Ute-
rushorn) und zudem Serumproben zur endokrinologischen Untersuchung entnommen. Bei 
zwölf Kühen ohne Störung des Puerperiums wurde zwischen dem 46. und 63. Tag post par-
tum durch eine PGF2α- und GnRH- Behandlung die Brunst induziert und anschließend ein-
malig im Östrus Proben von jedem Tier gewonnen. Bei sieben Kühen wurde mittels Ov-
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Synch-Verfahren nach PURSLEY et al. (1995, 1997) eine Brunstsynchronisation durchge-
führt und anschließend an Zyklustag 6 ± 1 (frühe Lutealphase) und an Zyklustag 14 ± 1 (spä-
te Lutealphase) jeweils Proben von jedem Tier entnommen. Anhand dieser Proben wurden 
die physiologischerweise in der Follikelphase sowie in der frühen und späten Lutealphase im 
Endometrium auftretenden freien Zellen qualitativ und quantitativ bestimmt und die endo-
metriale Funktionsmorphologie histologisch charakterisiert.  
 




Gruppe 1: Zyklusgruppe 
-   2009/2010 
-   Endometriumbioptate / Uteruszytologie / 
Serumproben 
-   Follikelphase, frühe Lutealphase,  
    späte Lutealphase 
-   qualitative und quantitative Be-
wertung der physiologischen In-
filtration mit freien Zellen in der 
Follikel- und Lutealphase 
-   vergleichende Charakterisierung 
der Funktionsmorphologie in der 
Follikel- und Lutealphase 
n=19 
Gruppe 2: klinisch gesunde Rinder mit 
mindestens einer Abkalbung 
-   2006/2007  
-   Endometriumbioptate 
-   Reproduktionsdaten 
-   Auswertung Uteruszytologie 
- Übersicht über das Endometrium 
klinisch gesunder Rinder 
- Aussage, welche Befunde mit ei-
ner Gravidität vereinbar sind und 
prognostische Bewertung von Be-
funden anhand ihres Schweregra-
des  
- Vergleich Endometriumbioptat und 
Uteruszytologie 
n=259 
Gruppe 3: sub-/infertile Rinder 
-   2005/2006 
-   gesamter Uterus 
-   Endometritisgruppe vgl. Tab. 3.2, S. 30 
-   zwei dieser Tiere stammen aus Routi-
nesektionen (2003, 2006) 
- qualitative und quantitative Bewer-
tung unterschiedlicher  
   Endometritiden hinsichtlich des 




3.2.2 Gruppe 2: Klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer Abkalbung 
Um einen histopathologischen Überblick über das Endometrium klinisch gesunder Rinder zu 
erhalten, standen Endometriumbioptate von 259 Milchkühen (Holstein Friesian, Schwarzbun-
te) unterschiedlichen Alters und Reproduktionsstatus zur Verfügung. Alle Tiere wurden nach 
Entnahme der Endometriumbioptate im nächsten Östrus künstlich besamt und im weiteren 
Verlauf erfolgte die Dokumentation wichtiger Fruchtbarkeitskennzahlen (s. Kap. 9.1, Tab 9.2, 
S. 115 - 121). Zudem liegen von 200 dieser Tiere die Ergebnisse der rektalen Trächtigkeits-
untersuchungen ca. vier Wochen nach der künstlichen Besamung vor. Darüber hinaus wurde 
die Auswertung der unmittelbar vor Entnahme der Endometriumbioptate gewonnenen Ute-
ruszytologien (J. Schult, Klinik für Rinder, Stiftung Tierärztliche Hochschule Hannover) in die 
Untersuchungen integriert. 
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3.2.3 Gruppe 3: Sub-/infertile Rinder 
Zur detaillierten Charakterisierung unterschiedlicher Endometritiden hinsichtlich Qualität und 
Quantität der beteiligten Entzündungszellen wurden Proben aus dem Routinematerial des 
Instituts für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig ausgewählt, wobei nur Kühe in die 
Untersuchungen eingeflossen sind, die eine Endometritis aufwiesen. Diese Proben wurden 
anschließend den unten aufgeführten Gruppen entsprechend zugeteilt (Tab. 3.2). Dabei 
handelt es sich um die Uteri 88 geschlachteter sub-/infertiler Färsen und Kühe unterschiedli-
chen Alters und Reproduktionsstatus sowie die Uteri zweier Rinder aus Routinesektionen der 
Jahre 2003 und 2006 (s. Kap. 9, Tab. 9.3a-e, S. 122 - 126). Zu diesem Zweck wurden reprä-
sentative Uterusquerschnitte mittels Hämalaun-Eosin-Färbung (H.E.-Färbung, MULISCH u. 
WELSCH 2010) herangezogen und mittels semiquantitativer Auswertungen erfolgte eine 
Einteilung der Endometritiden hinsichtlich ihres Grades und Charakters (s. Tab. 3.2). Eine 
Auszählung der beteiligten Entzündungszellen (Differenzialzytologie) erfolgte anschließend 
mittels Spezialverfahren (Immunhistologie, Spezialfärbung) in einer Doppelblindstudie (wie-
derholte Untersuchung durch einen Untersucher). Des Weiteren wurde von 54 dieser Tiere 
die Auswertung der unmittelbar vor Entnahme der Endometriumbioptate gewonnenen Ute-
ruszytologien (M. Lenz, Ambulatorische und Geburtshilfliche Tierklinik, Universität Leipzig) in 
die Untersuchungen einbezogen. 
 
Tab. 3.2: Gruppenzusammensetzung der sub-/infertilen Rinder (n = 90) anhand des Charak-
ters und des Grades der Endometritis  














geringgradig n = 6 n = 6 n = 6 n = 6 n = 6 
mittelgradig n = 6 n = 6 n = 6 n = 6 n = 6 
hochgradig n = 6 n = 6 n = 6 n = 6 n = 6 
Summe n = 18 n = 18 n = 18 n = 18 n = 18 
 
3.3 Probenentnahme und Probenaufbereitung 
3.3.1 Endometriumbioptate 
Die Endometriumbioptate wurden in unterschiedlichen Zyklusphasen (Zyklusgruppe, Gruppe 
1) bzw. nach Abschluss des Puerperiums (klinisch gesunde Rinder, Gruppe 2) unter rektaler 
Kontrolle mit einer scharfen Biopsiezange nach KEVORKIAN (Fa. Hauptner, Solingen) bzw. 
modifiziert nach KEVORKIAN entnommen und sofort danach für mindestens 24 Stunden in 
4%igem neutralem Formalin fixiert. Dabei wurden pro Tier jeweils zwei Bioptate, bifurkati-
onsnah aus dem rechten und linken Uterushorn, entnommen, um die Wahrscheinlichkeit zu 
erhöhen, mindestens ein auswertbares Bioptat mit interkarunkulärem Gewebe zu erhalten. 
Die Probengröße (5 - 10 x 3 x 3 mm) entspricht der bei der Stute als optimal definierten Grö-
ße (SCHOON et al. 1992). 
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3.3.2 Uteruszytologie  
Mittels Cytobrush-Methode (Cytobrush Plus GT, Fa. Medscand, Malmö, Schweden) wurden 
vor der Bioptatentnahme Zellen mit einem kleinen Bürstchen aus dem Endometrium gewon-
nen. Das am Cytobrush befindliche Zellmaterial wurde auf einem Objektträger ausgerollt, 
luftgetrocknet, für 10 min in Methanol fixiert und anschließend mittels Giemsa-Färbung (MU-
LISCH u. WELSCH 2010) angefärbt. 
 
3.3.3 Uteri / Schlachtmaterial 
Nach Exenteration des Genitaltrakts bei der Schlachtung wurde der Uterus dorsomedial von 
der Zervix ausgehend bis in beide Hornspitzen eröffnet, auf makroskopisch erkennbare pa-
thologisch-anatomische Veränderungen (abnormer Inhalt, Alterationen der Schleimhaut) hin 
untersucht und für mindestens 24 Stunden in 4%igem neutralem Formalin fixiert. Anschlie-
ßend wurden repräsentative Proben eingebettet und histologisch aufgearbeitet. Funktions-
körper und pathologische Veränderungen der Ovarien (z.B. Zysten) wurden ebenfalls doku-
mentiert. 
 
3.3.4 Histologische Präparation 
Die formalinfixierten Proben wurden in Paraplast (Fa. Vogel, Gießen) nach dem Standard-
verfahren im Hypercenter XP (Fa. Shandon, Frankfurt) eingebettet. Mit Hilfe eines Schlitten-
mikrotoms (Fa. Reichert-Jung, Wien, Österreich) wurden 3-4 µm dicke Schnitte angefertigt 
und mit einer H.E.-Färbung (MULISCH u. WELSCH 2010) angefärbt. 
 
3.4 Lichtmikroskopische Untersuchung 
Die lichtmikroskopische Untersuchung erfolgte mit einem Standardmikroskop der  
Fa. OLYMPUS unter Verwendung der 4er, 10er, 20er und 40er Objektive. 
 
3.4.1 Morphologische Auswertungskriterien 
3.4.1.1 Endometritis 
Als Endometritis wird im Weiteren ein entzündlicher Prozess bezeichnet, der über die physio-
logische zyklische Selbstreinigung hinausgeht. Mastzellen und eosinophile Granulozyten 
werden nicht als Charakteristikum einer Endometritis gewertet. Als mononukleäre Infiltrate 
werden im Folgenden Plasmazellen, Lymphozyten und Makrophagen verstanden. Die Eintei-
lung der Endometritiden mittels lichtmikroskopischer Untersuchungen ist in Tab. 3.3 (S. 32) 
dargestellt. Zusätzlich wird zwischen einem fokalen, multifokalen und diffusen Verteilungs-
muster unterschieden. Nachdem die physiologische Zellinfiltration in der Follikel- und Lu-
tealphase anhand der Zyklusgruppe untersucht wurde (s. Kap. 4.1.5, S. 45ff), erfolgte eine 
Graduierung der Endometritis (Tab. 3.4 - 3.6, S. 32/33). Die angegebenen Zellzahlen bezie-
hen sich auf ein HPF (High Power Field = ein Gesichtsfeld bei 400facher Vergrößerung) im 
Bereich des Stratum compactum oder des luminalen Epithels mit Anteilen des Stratum com-
pactum. 
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Tab. 3.3: Histomorphologische Einteilung der Endometritiden 
Endometritisform Charakterisierung 
nicht-eitrig ohne  
Lymphfollikel 
nicht-eitrig mit  
Lymphfollikeln 
dominierend mononukleäre Zellen,  
v.a. Lymphozyten und Plasmazellen 
akut eitrig 
dominierend neutrophile Granulozyten, daneben einzelne 
mononukleäre Zellen, v.a. Lymphozyten und Makrophagen 
chronisch eitrig ohne  
Lymphfollikel 
chronisch eitrig mit  
Lymphfollikeln 
neutrophile Granulozyten und mononukleäre  
Zellen, dominiert durch Plasmazellen 
 
Tab. 3.4: Graduierung der nicht-eitrigen Endometritis 
Grad 
mononukleäre Zellen, v. a. 
Lymphozyten und Plasmazellen* 
neutrophile Granulozyten* 
keine        < 10 
angedeutet 10 - 15 
geringgradig  16 - 25 
mittelgradig  26 - 45 
hochgradig  > 45 
< 10 
*Die angegebenen Zellzahlen beziehen sich auf ein HPF (High Power Field = ein Gesichts-
feld bei 400facher Vergrößerung) im Bereich des Stratum compactum oder des luminalen 
Epithels mit Anteilen des Stratum compactum.  
 




Granulozyten* Lymphozyten* Plasmazellen* 
keine        < 10 < 8 ≤ 3 
angedeutet 10 - 20 
geringgradig  21 - 35 
mittelgradig  36 - 80 
hochgradig  > 80 
≥ 8 ≤ 5 
*Legende s. Tab. 3.4 
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Granulozyten* Lymphozyten* Plasmazellen* 
keine        < 10 < 8 ≤ 3 
angedeutet 10 - 20 8 - 10 3 - 6 
geringgradig  21 - 35 11 - 15 7 - 12 
mittelgradig  36 - 80 16 - 20 13 - 30 
hochgradig  > 80 > 20 > 30 
*Legende s. Tab. 3.4 (S. 32) 
 
3.4.1.2 Endometrose 
In Anlehnung an die Histomorphologie der equinen Endometrose (SCHOON et al. 1994, 
SCHOON et al. 1997, LEHMANN et al. 2008, HOFFMANN et al. 2009) wird die bovine En-
dometrose als endometriale periglanduläre und/oder stromale Fibrose mit Alteration der be-
troffenen Drüsen definiert. Die unterschiedlichen Formen und die Graduierung erfolgen in 
Anlehnung an HOFFMANN (2006). Die histomorphologischen Charakteristika sind der    
Tab. 3.7, die Graduierung der Tab. 3.8 zu entnehmen.  
 
Tab. 3.7: Histomorphologische Einteilung der Endometroseformen nach HOFFMANN (2006) 
 
Tab. 3.8: Graduierung der Endometrose modifiziert nach KENNEY (1978) 
Endometrosegrad Anzahl Bindegewebsschichten Anzahl fibrotischer Herde* 
angedeutet 1 - 2 bis 2 
geringgradig 2 - 3 bis 2 
mittelgradig 4 - 10 2 - 4 
hochgradig > 10 > 4 
* bezogen auf ein lineares Feld von 5,5 mm bei vier untersuchten Gesichtsfeldern 
Endometroseform Histomorphologische Charakteristika  
aktiv periglanduläre Stromazellen mit bauchigem Zytoplasma und ova-
len hypochromatischen Zellkernen; ≥ 75% aktiv differenziert 
inaktiv länglich-spindelige Stromazellen mit schmalen, hyperchromati-
schen Zellkernen; ≥ 75% inaktiv differenziert 
gemischt aktive und inaktive Differenzierung zu gleichen Teilen 
destruierend unterschiedlich stark ausgeprägte Destruktion der Drüsenepithe-
lien innerhalb der fibrotischen Areale 
nicht destruierend keine Destruktion der Drüsenepithelien innerhalb fibrotischer Are-
ale 
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3.4.1.3 Angiosklerose 
Die Angiosklerose wird als degenerative vaskuläre Erkrankung mit Zubildung kollagener und 
elastischer Fasern in den Gefäßwänden charakterisiert und in Anlehnung an GRÜNINGER 
(1996) graduiert (Tab. 3.9), wobei die erhobenen Befunde der verschiedenen Gefäßtypen 
(venös / arteriell) zu einer Diagnose zusammengefasst werden. Dabei werden die Gefäße 
der karunkulären und interkarunkulären Gewebeabschnitte getrennt voneinander befundet. 
 
Tab. 3.9: Graduierung der Angiosklerose modifiziert nach GRÜNINGER (1996) 
Angiosklerosegrad Histomorphologische Charakteristika 
unverändert Normalstruktur 
angedeutet disseminierte, angedeutete Veränderung oder eine Lokalisa-
tion ggr. verändert 
geringgradig disseminierte, ggr. Veränderungen oder eine Lokalisation 
mgr. verändert 
mittelgradig disseminierte, mgr. Veränderungen oder eine Lokalisation 
hgr. verändert 
hochgradig mehr als eine Lokalisation hgr. verändert 
 
3.4.1.4 Perivaskulitis 
Als Perivaskulitis wird eine Entzündung um die Blutgefäße bezeichnet (WIESNER et al. 
2000). Anhand des vorliegenden Untersuchungsgutes erfolgte eine Definition/Einteilung wie 
in Tab. 3.10 und Tab. 3.11 dargestellt. Zusätzlich wird zwischen einem fokalen und multifo-
kalen Verteilungsmuster unterschieden. 
 
Tab. 3.10: Histomorphologische Charakterisierung der Perivaskulitis 
Perivaskulitisform Charakterisierung 
nicht-eitrig dominierend mononukleäre Zellen, v.a. Lymphozyten und 
Plasmazellen 
akut eitrig dominierend neutrophile Granulozyten, daneben einzelne mo-
nonukleäre Zellen, v.a. Lymphozyten und Makrophagen 
chronisch eitrig dominierend neutrophile Granulozyten und mononukleäre  
Zellen, dominiert durch Plasmazellen 
 
Tab. 3.11: Graduierung der Perivaskulitis unter Berücksichtigung ihres Charakters 
Anzahl perivaskulärer Infiltrate/Gefäß 
Perivaskulitisgrad nicht-eitrig 
(v.a. Lymphozyten* / Plasmazellen*) 
eitrig 
(v.a. neutrophile Granulozyten*) 
geringgradig 10 - 49 Zellen 10 - 29 Zellen 
mittelgradig 50 - 80 Zellen 30 - 60 Zellen 
hochgradig > 80 Zellen > 60 Zellen 
*Legende s. Tab. 3.4 (S. 32)
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3.4.2 Endometriumbioptate 
Alle Endometriumbioptate (Zyklusgruppe, klinisch gesunde Rinder) werden auf histo-
pathologisch erfassbare Veränderungen (Endometritis, Endometrose, Angiosklerose, Peri-
vaskulitis) hin untersucht und anhand der in Kap. 3.4.1 (S. 31 - 34) beschriebenen Kriterien 
beurteilt. Ein Endometriumbioptat gilt als auswertbar, wenn es zu mehr als 50% aus Anteilen 
des Stratum glandulare besteht und möglichst wenig Myometriumanteile, Blutungen und ent-
nahmebedingte Quetschartefakte enthält. Zudem sollte zur Beurteilung karunkulärer Anteile 
ausreichend Karunkelgewebe (mind. 25% des Bioptats) vorhanden sein. Bei Proben, die 
deutlich kleiner sind als die in Kap. 3.3.1 (S. 30) beschrieben, gilt die Repräsentativität der 
erhobenen Befunde bezogen auf das gesamte Endometrium als fraglich. 
Zusätzlich wurden die H.E.-gefärbten Präparate der Zyklusgruppe einer histomorpho-
logischen Charakterisierung ihrer endometrialen Differenzierung in der Follikel- und der Lu-
tealphase unterzogen. Ebenso wurde die Infiltration mit Lymphozyten in den verschiedenen 
endometrialen Schichten (luminales Epithel, Stratum compactum, Stratum spongiosum) in 
zehn aufeinander folgenden Gesichtsfeldern bei 400facher Vergrößerung (High Power Field, 
HPF) gezählt. Darüber hinaus wurde eine differenzierte Darstellung und Auszählung freier 
Zellen (B-Lymphozyten, T-Lymphozyten, Plasmazellen, neutrophile und eosinophile Granu-
lozyten, Mastzellen, Makrophagen) mittels Spezialverfahren (s. Tab. 3.12) vorgenommen. 
 
Tab. 3.12: Detaillierte Charakterisierung freier Zellen mittels Spezialverfahren 
Zelltyp Spezialverfahren 
T-Lymphozyten T-Zellmarker CD3 (Immunhistologie) 
B-Lymphozyten B-Zellmarker CD79A (Immunhistologie) 
Plasmazellen Unna-Pappenheim-Färbung (Methylgrün-Pyronin-Färbung) 
Makrophagen MAC 387 (Immunhistologie) 
Neutrophile 
Granulozyten 




panoptische Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-
Grünwald-Giemsa-Methode) 
Mastzellen (gesamt) panoptische Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-
Grünwald-Giemsa-Methode) 
Mastzellen Subpopulationen 
Tryptase positive Mastzellen 






Die von der Zyklusgruppe gewonnenen Ausstriche wurden lichtmikroskopisch unter Verwen-
dung der 400fachen Vergrößerung untersucht. Dabei wurden bei mäanderförmigem Durch-
fahren des Objektträgers 200 Zellen ausgezählt und nach neutrophilen Granulozyten (PMN), 
Lymphozyten und Epithelzellen unterschieden. Zellcluster blieben unberücksichtigt. In An-
lehnung an KASIMANICKAM et al. (2004) wurden Tiere mit einem Anteil von mehr als 10% 
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PMN als „an einer ‚subklinischen’ Endometritis erkrankt“ definiert, Tiere mit weniger als 10% 
PMN als zytologisch unauffällig eingestuft. 
 
3.4.4 Schlachtmaterial 
Es wurde jeweils ein halber Uterusquerschnitt inklusive inter- und intrakarunkulärer Anteile 
auf histopathologisch erfassbare Veränderungen hin untersucht und die Endometritis zu-
nächst mit Hilfe der H.E.-Färbung anhand der in Kap. 3.4.1.1 (S. 31 - 33) beschriebenen 
Kriterien (Charakter, Grad) definiert.  
Zur detaillierten Charakterisierung der jeweiligen Endometritisform wurde an fünf festgeleg-
ten Lokalisationen (I - V) in den unterschiedlichen Uterusschichten (A - D), wie in Abb. 3.1 
(S. 37) dargestellt, das Auftreten freier Zellen (T-Lymphozyten, B-Lymphozyten, Plasmazel-
len, neutrophile und eosinophile Granulozyten, Mastzellen, Makrophagen) mittels Spezialver-
fahren (s. Tab. 3.12) erfasst. Getrennt nach Zellpopulation wurden pro Uterusschicht A - D 
arithmetische Mittelwerte (m) aus den in den Lokalisationen I - V ermittelten Zellzahlen gebil-
det (Abb. 3.2 (1), S. 37). Die arithmetischen Mittelwerte des luminalen Epithels (Uterus-
schicht A) und des Stratum compactum (Uterusschicht B) wurden als „oberflächliche Infiltra-
te“ (OF) zusammengefasst (Abb. 3.2 (2), S. 37). Pro Zellpopulation wurden arithmetische 
Mittelwerte und Summen für die in Abb. 3.1 (S. 37) dargestellten Schichten nach den in Abb. 
3.2 (S. 37) dargestellten Rechenformeln gebildet.  
Des Weiteren wurden innerhalb der Karunkel (Lokalisation VI, Abb. 3.1, S. 37) mit Hilfe der 
400fachen Vergrößerung freie Infiltrate (T-Lymphozyten, B-Lymphozyten, Plasmazellen, 
neutrophile und eosinophile Granulozyten, Mastzellen, Makrophagen) jeweils im luminalen 
Epithel, im stromalen, lumennnahen und im gefäßreichen, mittigen Anteil der Karunkel sowie 
im angrenzenden Myometrium gezählt und entsprechende Summen und arithmetische Mit-
telwerte gebildet. 
Anschließend wurde die durch die H.E.-Färbung semiquantitativ definierte Endometritisform 
sowie deren Grad mit den mittels Spezialverfahren ermittelten detaillierten Ergebnissen sta-
tistisch abgesichert (s. Kap 3.8, S. 39/40). 
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Abb. 3.1: Auswertungsschema zur quantitativen Bestimmung der Entzündungszellinfiltration 
innerhalb einer Hälfte eines Uterusquerschnittes 
 
 
  Abb. 3.2: Verwendete Rechenvorschriften 
 
3.5 Immunhistologische Methoden  
An den ausgewählten Bioptaten (n = 26, Zyklusgruppe) und Uterusquerschnitten (n = 90, 
sub-/infertile Rinder) wurde immunhistologisch das Vorkommen von B-Lymphozyten 
(CD79A), Makrophagen (MAC 387) und Mastzellen (Mastzellen-Chymase, Mastzellen-
Tryptase) mittels monoklonaler Antikörper nach der Peroxidase-anti-Peroxidase-Methode 
(PAP) untersucht. Des Weiteren erfolgte der immunhistologische Nachweis des T-
Lymphozyten-Markers CD3, ebenfalls mit der PAP-Methode, jedoch mit Hilfe eines polyklo-
nalen Antikörpers. Hierfür wurden die in Tab. 9.4 (S. 127) aufgeführten Primärantikörper ge-
(1)  m1 = nI + nII + nIII + nIV + nV / 5 
(2)  OF = m1A + m1B 
(3)  SEndometrium = m1A + m1B + m1C 
(4)  mEndometrium = m1A + m1B + m1C / 3 
(5)  SUterus = m1A + m1B + m1C + m1D 
(6)  mUterus = m1A + m1B + m1C + m1D / 4 
m = arithmetisches Mittel   n = Anzahl Zellen / HPF 
OF = oberflächliche Infiltrate  S = Summe 
I - V = auszuzählende Lokalisationen pro Schicht A – D (vgl. Abb. 3.1) 
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nutzt. Eine detaillierte Beschreibung der verschiedenen Verfahrensschritte befindet sich in 
Kap 9.2 (S. 125 - 129). 
 
3.5.1 Immunhistologische Kontrollen 
Als Positivkontrollen wurde das in Tab. 9.4 (S. 127) aufgeführte bovine Gewebe verwendet. 
Als Negativkontrollen dienten die bei monoklonalen Antikörpern jeweils mit Kontrollserum T1 
(Oberflächenantigen von Hühner-Bursa-Lymphozyten) (HIRSCHBERGER 1987) bzw. bei 
dem polyklonalen Antikörper die mit Kaninchen-Kontroll-Serum inkubierten Schnitte. 
 
3.5.2 Immunhistologische Auswertung 
Die Expression der verwendeten Marker (Tab. 9.4, S. 127) in den entsprechenden Zellen (s. 
Tab. 3.12, S. 35) erscheint als ausschließlich intrazytoplasmatische, schwach braune bis 
kräftig dunkelbraune Anfärbung. Als positiv werden in der Schnittebene liegende, hell- bis 
dunkelbraune, teils feingranuläre, teils homogene Reaktionsprodukte gewertet, die im Kon-
trollschnitt nicht nachweisbar sind. Die Auszählung der jeweiligen freien positiv reagierenden 
Zellen erfolgt für die Endometriumbioptate der Zyklusgruppe wie in Kap. 3.4.2 (S. 35) be-
schrieben, für die Proben der sub-/infertilen Rinder mit Endometritis anhand der in Kap. 3.4.4 
(S. 36/37) erläuterten Methode.  
Das eisenhaltige Pigment Hämosiderin, das infolge des Blutabbaus in Makrophagen und 
Epithelzellen liegen kann, ist auch in der Negativkontrolle als hellbraunes granuläres Material 
nachweisbar und kann somit von einer positiven immunhistologischen Reaktion eindeutig 
abgegrenzt werden. Ebenfalls als negativ werden homogene, hellbraune extrazelluläre An-
färbungen im Bereich von entnahmebedingten Quetschartefakten und in Arealen mit Plas-
mainsudationen (Ödematisierung) innerhalb der Gewebeproben bewertet.  
 
3.6 Spezialfärbungen 
3.6.1 Unna-Pappenheim-Färbung (Methylgrün-Pyronin-Färbung) zur Identifizie-
rung von Plasmazellen 
Zur Darstellung von Plasmazellen wurden die Endometriumbioptate der Zyklusgruppe sowie 
alle Endometritispräparate der sub-/infertilen Rinder mittels Unna-Pappenheim-Färbung (Me-
thylgrün-Pyronin-Färbung, PALLASKE u. SCHMIEDEL 1959) angefärbt. Die als positiv zu 
beurteilenden Zellen sind durch ein deutlich homogenes, rötlich gefärbtes Reaktionsprodukt 
im Zytoplasma und blaugrünliche Kerne charakterisiert (s. Abb. 3.3, S. 39). 
 
3.6.2 Panoptische Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-Grünwald-
Giemsa-Färbung) zur Identifizierung von neutrophilen und eosinophilen Granu-
lozyten sowie Mastzellen 
Zur Darstellung von neutrophilen und eosinophilen Granulozyten sowie Mastzellen wurden 
die Endometriumbioptate der Zyklusgruppe sowie alle Endometritispräparate der sub-
/infertilen Rinder mittels der panoptischen Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-
Grünwald-Giemsa-Methode, PALLASKE u. SCHMIEDEL 1959) angefärbt. Neutrophile Gra-
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nulozyten weisen ein homogenes, rosa gefärbtes Zytoplasma auf. Eosinophile Granulozyten 
sind durch ein deutlich tief rot gefärbtes, feingranuläres Zytoplasma charakterisiert. Mastzel-
len zeichnen sich durch ein violettes, feingranuläres Reaktionsprodukt im Zytoplasma aus (s. 
Abb. 3.4).  
       
Abb. 3.3: Endometrium mit Plasmazellen (). 
Unna-Pappenheim-Färbung (Methylgrün-
Pyronin-Färbung) 
Abb. 3.4: Endometrium mit neutrophilen Gra-
nulozyten (Pfeilspitze), eosinophilen Granulo-
zyten () und Mastzellen (MZ). 
Panoptische Färbung nach Pappenheim 
(kombinierte May-Grünwald-Giemsa-Methode) 
3.6.3 Auswertungen der Untersuchungen mittels verschiedener Spezialfär-
bungen 
Die Auszählung der freien Zellen erfolgt für die Endometriumbioptate der Zyklusgruppe wie 
in Kap. 3.4.2 (S. 35) beschrieben, für die Endometritispräparate der sub-/infertilen Rinder 
anhand der in Kap. 3.4.4 (S. 36/37) erläuterten Methode. 
 
3.7 Endokrinologie 
Die von den Tieren der Zyklusgruppe in der Follikelphase, der frühen und der späten Lu-
tealphase entnommenen Serumproben wurden zur Bestimmung der Progesteronwerte an 
das Endokrinologische Labor der Klinik für Rinder (Dr. M. Piechotta, Stiftung Tierärztliche 
Hochschule Hannover, Bischofsholer Damm 15, 30173 Hannover) weitergeleitet und dort 
mittels eines Coat-aCount RIA (Fa. Siemens Diagnostics) untersucht. 
 
3.8 Statistik 
Die statistische Auswertung erfolgte unter Zuhilfenahme des Statistikprogramms SPSS 
(SPSS Software-GmbH München). Mittels Kolmogornov-Smirnov-Test wurde die Normalver-
teilung geprüft. Die Testergebnisse zeigten überwiegend deutliche Abweichungen von der 
Normalverteilung (überwiegend „nicht-normalverteiltes“ Untersuchungsgut). Des Weiteren 
wurden der Medianwert, die Quartile, die Minimum- und Maximumwerte sowie der arithmeti-
sche Mittelwert und die Standardabweichung berechnet. Signifikanzprüfungen (p < 0,05) 
zwischen den Zellpopulationen an den unterschiedlichen Zyklusphasen und bei unterschied-
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lichen Endometritiden sowie zwischen endometrialen Befunden (Endometritis, Endometrose, 
Angiosklerose, Perivaskulitis), Fruchtbarkeitskennzahlen und Ergebnissen der Uteruszytolo-
gie erfolgten mit dem Mann-Whitney-U-Test oder bei Normalverteilung mit dem t-Test. Un-
terschiede zwischen verschiedenen endometrialen Befunden (Endometritis, Endometrose, 
Angiosklerose, Perivaskulitis) sowie zwischen endometrialen Befunden und Fruchtbarkeits-
kennzahlen wurden mit Kreuztabellen und dem Chi2-Test nach Pearson geprüft. Zusammen-
hangsprüfungen zwischen den verschiedenen Zellpopulationen wurden mittels Korrelations-
koeffizienten (Rangkorrelation nach Spearman) berechnet. Das Ermitteln von Unterschieden 
zwischen Mastzell- bzw. Lymphozytensubpopulationen erfolgte mit dem Wilcoxon Paarver-
gleich. P-Werte < 0,05 sind statistisch signifikant, Werte zwischen 0,05 und 0,1 werden als 
„statistisch auffällig“ gekennzeichnet. 
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4 ERGEBNISSE 
Die Ergebnisse werden teilweise in Tabellenform dargestellt, wobei die wichtigsten Befunde 
grau hinterlegt sind.  
4.1 Gruppe 1: Zyklusgruppe 
Von insgesamt 19 klinisch-gynäkologisch gesunden Rindern wurden in der Follikel- und Lu-
tealphase Endometriumbioptate entnommen, mit dem Ziel, die physiologische Zellinfiltration 
während der endometrialen Selbstreinigung im Zyklus zu untersuchen. Zwölf dieser Tiere 
wurden einmalig im Östrus (Follikelphase) beprobt. Bei den anderen sieben Tieren erfolgten 
zwei Probenentnahmen im Laufe eines Zyklus, an Zyklustag 6 ± 1 (frühe Lutealphase) und 
an Zyklustag 14 ± 1 (späte Lutealphase). Somit soll eine Grundlage für die quantitative Defi-
nition des Grades der Endometritiden (s. Kap. 3.4.1.1, S. 31 - 33) geschaffen werden. Zu-
sätzlich erfolgt anhand dieser Proben die histologische Deskription der Funktionsmorpholo-
gie in den definierten Zyklusphasen. 
 
4.1.1 Klinische und endokrinologische Befunde 
Alle 19 Rinder waren vor Untersuchungsbeginn klinisch-gynäkologisch gesund und wurden 
vor jeder Bioptatentnahme erneut klinisch untersucht. Bei keiner der Kühe zeigten sich an 
den Entnahmetagen mittels der klinischen Untersuchung pathologische Befunde. Zusätzlich 
erfolgte von allen Tieren bei jeder Bioptatentnahme die Bestimmung der Serumprogesteron-
werte. Bei allen Tieren, bei denen während des Östrus Proben entnommen wurden, zeigten 
sich niedrige Serumprogesteronwerte, während bei den in der Lutealphase beprobten Kühen 
unterschiedlich hohe, jedoch immer ≥ 1ng/ml liegende Serumprogesteronwerte festgestellt 
wurden. Eine detaillierte Darstellung der Ovar- und Uterusbefunde sowie der Serumpro-
gesteronwerte und der histologisch festgestellten Funktionsmorphologie des Endometriums 
ist im Anhang (s. Kap. 9.4.1, Tab. 9.5 / 9.6a / 9.6b, S. 132 - 134) dokumentiert. 
 
4.1.2 Auswertbarkeit des Probenmaterials 
Von allen Rindern wurde zu jedem Untersuchungszeitpunkt je ein Endometriumbioptat aus 
dem rechten und linken Uterushorn entnommen, so dass insgesamt 52 Bioptate (26 „Biop-
tatpaare“) zur Verfügung standen. Zur Bestimmung der Auswertbarkeit eines Endometrium-
bioptates wurden die in Kap. 3.4.2 (S. 35) aufgeführten Kriterien angewandt.  
In 17 Fällen konnten beide, in neun Fällen eines der beiden Bioptate ausgewertet werden. 
Waren beide Bioptate auswertbar, wurde das qualitativ bessere in die Bewertung einbezo-
gen (s. Abb. 4.1, S. 42). Bei vier Bioptaten aus der späten Lutealphase wurde eine im Ver-
gleich zu allen anderen Bioptaten leicht erhöhte Infiltration mit neutrophilen Granulozyten 
und Lymphozyten beobachtet, die am ehesten als reaktive Prozesse (Wundheilung) auf-
grund der kurz aufeinander folgenden Bioptatentnahme während eines Zyklus angesehen 
werden können. Diese Proben wurden nicht in die Untersuchung einbezogen. 
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Abb. 4.1: Überblick zur Auswertbarkeit der Bioptatpaare / Endometriumbioptate 
 
4.1.3  Histopathologische Untersuchungsbefunde der Endometriumbioptate 
der Zyklusgruppe  
In vier Endometriumbioptaten der späten Lutealphase wurde eine angedeutete multifokale 
akute eitrige Endometritis (leicht erhöhte Infiltration mit neutrophilen Granulozyten und Lym-
phozyten) ohne klinisches Korrelat festgestellt. Dabei handelt es sich vermutlich um lokale 
reaktive Prozesse im Sinne einer Wundheilung infolge der kurz aufeinander folgenden Biop-
tatentnahmen. Diese Bioptate werden nicht in die Untersuchungen zur quantitativen Bestim-
mung der physiologischen Zellinfiltration im Zyklus einbezogen. Die übrigen endometrialen 
Befunde (Endometrose, Angiosklerose, Perivaskulitis) sind überwiegend von geringgradiger 
oder mittelgradiger Ausprägung und werden in Tab. 4.1 (S. 43) dargestellt. 
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geringgradig n = 7 n = 11 n = 1 ------- 
mittelgradig ------- n = 4 n = 2 ------- 
hochgradig ------- ------- n = 1 ------- 
gesamt n = 7 n = 15 n = 4 ------- 
 
4.1.4 Endometriale Funktionsmorphologie im Zyklus 
Anhand der Funktionsmorphologie werden eine Proliferations- und eine Sekretionsphase 
unterschieden. In der Proliferationsphase (Follikelphase) stellen sich die Zellkerne des glan-
dulären Epithels hyperchromatisch und rundoval bis länglich dar, die Drüsenlumina sind eng. 
Es handelt sich um eine sogenannte „bunte Proliferation“ bei der verschiedene Aktivitätszu-
stände gleichzeitig auftreten. Dominierend zeigen sich proliferativ aktive Drüsen. Daneben 
werden jedoch auch Übergangsstadien und / oder sekretorisch aktive Drüsen angetroffen. In 
der Sekretionsphase (frühe und späte Lutealphase) sind weite Drüsenlumina sowie hypoch-
romatische runde Zellkerne der glandulären Epithelien charakteristisch. Eine differenzierte 
Darstellung der Zyklusmorphologie ist den Tab. 4.2 (S. 44) sowie den Abb. 9.1 – 9.3 (S. 180) 
zu entnehmen. 
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4.1.5 Freie Zellinfiltrate im Endometrium im Zyklus 
Die Anzahl an freien Zellen wurde mittels der in Kap. 3.4.2 (S. 35) beschriebenen Methoden 
in unterschiedlichen endometrialen Gewebeschichten bestimmt. Die im luminalen Epithel 
(LE) und im Stratum compactum (SC) gezählten Zellen werden im Folgenden unter dem 
Begriff „Oberflächliche Infiltrate“ (OF) zusammengefasst. Die Gesamtzellzahl, bestehend aus 
den OF und freien Zellen im Stratum spongiosum (SS), wird als „Summe“ bezeichnet. 
 
4.1.5.1 Lymphozyten 
Die Anzahl an Lymphozyten wurde zunächst mittels H.E.-Färbung bestimmt. Danach erfolgte 
eine immunhistologische Differenzierung in T- und B-Lymphozyten. Daraus ergibt sich im 
Folgenden die Bezeichnung „Lymphozyten (gesamt)“ für alle im H.E.-Präparat erfassten, 
jedoch nicht mittels Immunhistologie näher spezifizierten Lymphozyten (T-, B-Zellen) in den 
jeweils unterschiedlichen endometrialen Schichten (LE, SC, SS). 
Zur quantitativen Bestimmung der Infiltration des Endometriums mit Lymphozyten wurden 
nur einzeln liegende Lymphozyten berücksichtigt. Follikulär aggregierte Lymphozyten wur-
den als sogenannte Lymphfollikel separat behandelt. Diese wurden bei drei Rindern der Zyk-
lusgruppe vereinzelt nachgewiesen: Bei Rind 9 (Follikelphase, 2 Lymphfollikel), Rind 13 (frü-
he Lutealphase, 1 Lymphfollikel) und bei Rind 16 (späte Lutealphase, 3 Lymphfollikel). 
 
4.1.5.1.1 Lymphozyten (gesamt) 
In Tab. 4.3 ist die Anzahl an Lymphozyten (gesamt) in den unterschiedlichen Schichten des 
Endometriums in den verschiedenen Zyklusphasen aufgeführt. Es können deutliche zyklus-
abhängige Schwankungen mit Maximalwerten in der Follikelphase und einem Minimum an 
freien Zellen in der späten Lutealphase (s. Tab. 4.3, Abb. 4.2, S. 46) nachgewiesen werden. 
Zwischen der Follikelphase und der frühen bzw. späten Lutealphase bestehen statistisch 
signifikante Unterschiede (p < 0,001) im Bereich der OF. 
 
Tab. 4.3: Anzahl an Lymphozyten (gesamt) im Endometrium in den verschiedenen  
Zyklusphasen 





Min. / Max. 1,9 / 6,1 0,8 / 2,5 0,7 / 1,5 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 4,4a,b (3,7 – 5,6) 1,2a,c (1,2 – 1,6) 0,7b,c (0,7 – 0,9) 
Min. / Max. 0,1 / 3 0,6 / 0,9 0,4 / 0,6 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 1,7d,e (1,3 – 1,8 0,6d (0,5 – 0,8) 0,4e (0,4 – 0,5) 
Min. / Max. 2 / 8,5 2 / 4 1 / 2 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 6 (5,2 – 7,7) 1,8 (1,8 – 2,3) 1 (1 – 2) 
Legende zu Tab. 4.3: Min.: Minimum, Max.: Maximum; Q: Quartil; a-c p < 0,001; d-e: p < 0,003 
Anhand der Abb. 4.2 ist ersichtlich, dass zu allen Untersuchungszeitpunkten die Anzahl der 
OF größer ist als die Anzahl freier Zellen im SS. Bei vergleichender Betrachtung der OF mit 
der „Summe“ fällt auf, dass in der Follikelphase zudem statistisch signifikante (p < 0,0001) 
positive Korrelationen zwischen diesen festgestellt werden. Auch zwischen SS und der 
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„Summe“ bestehen in der Follikelphase und in der späten Lutealphase positive Korrelatio-
nen, die jedoch schwächer ausgeprägt sind (p < 0,05). Dies erlaubt den Rückschluss, dass 
der größte Anteil an Lymphozyten (gesamt) in den oberflächlichen endometrialen Bereichen 
(luminales Epithel (LE) + Stratum compactum (SC)) vorkommt. 
 
Abb. 4.2: Anzahl an Lymphozyten (gesamt) im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den ver-
schiedenen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen 
 
4.1.5.1.2 T-Lymphozyten 
T-Lymphozyten wurden immunhistologisch mittels des Markers CD3 dargestellt. Die höchste 
Anzahl an T-Lymphozyten wird in der Follikelphase vorgefunden, statistisch signifikant (p < 
0,001) weniger Zellen finden sich sowohl bei den OF als auch im SS in der gesamten Lu-
tealphase (s. Tab. 4.4, Abb. 4.3, S. 47, Abb. 9.4, S. 180). 
 






Min. / Max. 1,7 / 5,9 0,3 / 2,6 0,5 / 0,7 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 4,4a,b (2,9 – 4,8) 0,4a (0,4 – 0,9) 0,5b (0,4 – 0,6) 
Min. / Max. 0,7 / 3,5 0,2 / 0,8 0,2 / 0,3 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 1,2c,d (1 – 1,5) 0,3c (0,2 – 0,5) 0,2d (0,2 – 0,3) 
Min. / Max. 2,4 / 9,4 0,5 / 3,4 0,7 / 1 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 5,6 (4 – 6,5) 0,7 (0,6 – 1,4) 0,7 (0,6 – 0,9) 
Legende zu Tab. 4.4: Min.: Minimum, Max.: Maximum; Q: Quartil; a-d: p < 0,001 
 
Auch bei den T-Lymphozyten ist die Anzahl der OF größer als ihre Anzahl im SS (s. Abb. 
4.3, S. 47). Beim Vergleich der OF mit der „Summe“ fällt auf, dass sich zu allen Untersu-
chungszeitpunkten statistisch signifikante (p < 0,0001) positive Korrelationen zwischen die-
sen ergeben. Zwischen SS und der „Summe“ können nur in der Follikel- und in der frühen 
Lutealphase positive Korrelationen (p < 0,0001) nachgewiesen werden. Somit befindet sich, 
wie auch bei den Lymphozyten (gesamt), der größte Anteil an T-Lymphozyten in den ober-
flächlichen endometrialen Bereichen (LE + SC). 
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Abb. 4.3: Anzahl an T-Lymphozyten im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den verschie-




B-Lymphozyten wurden immunhistologisch mittels des Markers CD79A dargestellt. Die 
ebenfalls positiv reagierenden Plasmazellen blieben bei der Auswertung unberücksichtigt. Im 
Bereich des luminalen Epithels sind keine B-Lymphozyten nachweisbar. Auffällig ist die ins-
gesamt sehr geringe Anzahl an B-Lymphozyten in allen endometrialen Schichten (s. Tab. 
4.5). Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Zyklusphasen werden nicht festge-
stellt. 
 






Min. / Max. 0 / 0,1 0 / 0,4 0 / 0,1 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 0 (0 – 0,1) 0,1 (0 – 0,2) 0 (0 – 0,1) 
Min. / Max. 0 / 0,1 0 / 0,1 0 / 0 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0 (0 – 0,1) 0 (0 – 0) 0 (0 – 0) 
Min. / Max. 0 / 0,2 0 / 0,4 0 / 0,1 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 0,1 (0 – 0,1) 0,1 (0 – 0,2) 0 (0 – 0,1) 
Legende zu Tab. 4.5: Min.: Minimum, Max.: Maximum; Q: Quartil 
 
Positive Korrelationen (p < 0,006) treten beim Vergleich der „Summe“ mit den OF in allen 
Zyklusphasen auf (s. Abb. 4.4, S. 48). Ihre graphische Darstellung ist jedoch nur an ausge-
wählten Ergebnissen möglich, da der ermittelte Median partiell „0“ beträgt (s. Tab. 4.5). 
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Abb. 4.4: Anzahl an B-Lymphozyten im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den verschie-
denen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen 
 
 
4.1.5.1.4 Errechnete Gesamtzahl an T- und B-Lymphozyten 
Bei Betrachtung der errechneten Gesamtzahl an T- und B-Lymphozyten fallen, wie bereits 
bei den T-Lymphozyten festgestellt, bei den OF statistisch signifikante Unterschiede (p < 
0,001) zwischen der Follikelphase und der frühen bzw. späten Lutealphase auf. Die Zeiträu-
me einer maximalen und minimalen Infiltration entsprechen denen der T-Lymphozyten (s. 
Kap. 4.1.5.1.2, S. 46 / 47). Eine detaillierte Darstellung dieser Daten findet sich in Kap. 9.4.1, 
Tab. 9.7, S. 135. 
 
4.1.5.1.5 Vergleichende Betrachtung der Lymphozyten (gesamt), der    
        T-Lymphozyten und der B-Lymphozyten 
Zwischen der Anzahl an Lymphozyten (gesamt) und der errechneten Gesamtzahl an  
T- und B-Lymphozyten bestehen in den oberflächlichen endometrialen Schichten (OF) in 
allen untersuchten Zyklusphasen positive Korrelationen (s. Abb. 4.5).  
 
Abb. 4.5: Positive Korrelationen zwischen den Lymphozyten (gesamt) und der errechneten 
Gesamtzahl (errech. GeZ ) an T- und B-Lymphozyten im LE und SC (OF) 
 
Die Anzahl der Lymphozyten (gesamt) ist grundsätzlich in allen endometrialen Schichten 
statistisch signifikant (p < 0,0001) höher als die Anzahl an T- bzw. B-Lymphozyten und als 
die errechnete Gesamtzahl an T- und B-Lymphozyten. Des Weiteren sind T-Lymphozyten 
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statistisch signifikant (p < 0,0001) stärker vertreten als B-Lymphozyten (s. Abb. 4.6, Abb. 9.5, 
S. 182).  
 
Abb. 4.6: Vergleich der Anzahl an Lymphozyten (gesamt) mit der Anzahl an T- Lympho-
zyten bzw. B-Lymphozyten sowie der errechneten Gesamtzahl (errech. GeZ) an T- und B-
Lymphozyten im LE und SC (OF) 
 
4.1.5.2 Plasmazellen 
Plasmazellen wurden mittels der Unna-Pappenheim-Färbung nachgewiesen. Ihre Anzahl ist 
im Endometrium insgesamt sehr gering. Im luminalen Epithel finden sich keine Infiltrate.  
Schwankungen hinsichtlich ihres Auftretens im Endometrium zwischen der Follikel- und der 
Lutealphase sind nicht ersichtlich. Tab. 4.6 zeigt eine Übersicht über ihre endometriale Infilt-
ration in den verschiedenen Zyklusphasen. 
 






Min. / Max. 0 / 0,1 0 / 0,2 0 / 0,1 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 0 ( 0 – 0) 0 ( 0 – 0) 0 ( 0 – 0,1) 
Min. / Max. 0 / 0,1 0 / 0,1 0 / 0,1 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0 ( 0 – 0) 0 ( 0 – 0,1) 0 ( 0 – 0) 
Min. / Max. 0 / 0,1 0 / 0,3 0 / 0,2 „Summe“  
(OF + SS)  Median (1.-3. Q) 0 ( 0 – 0,1) 0 ( 0 – 0,1) 0 ( 0 – 0,1) 
Legende zu Tab. 4.6: Min.: Minimum, Max.: Maximum; Q: Quartil 
 
Hinsichtlich ihrer Anzahl ergeben sich zu allen Untersuchungszeitpunkten positive Korrelati-
onen (p < 0,05) zwischen Plasmazellen in den oberflächlichen Anteilen des Endometriums 
(OF) und ihrer Anzahl in allen Schichten des Endometriums („Summe“). Treten Plasmazellen 
während des Zyklus auf, befinden sie sich demzufolge meist im Stratum compactum. 
 
4.1.5.3 Neutrophile Granulozyten 
Der Nachweis neutrophiler Granulozyten erfolgte mittels panoptischer Färbung nach Pap-
penheim. Es können deutliche zyklusabhängige Schwankungen mit Maximalwerten in der 
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Follikelphase und einem Minimum an freien Zellen während der späten Lutealphase (s. Tab. 
4.7, Abb. 4.7, Abb. 9.6, S. 182) nachgewiesen werden. Zudem bestehen zwischen der Folli-
kelphase und der frühen bzw. späten Lutealphase statistisch signifikante Unterschiede im 
Bereich der OF (p < 0,002) und im SS (p < 0,04). 
 
Tab. 4.7: Anzahl an neutrophilen Granulozyten im Endometrium in den verschiedenen  
Zyklusphasen 





Min. / Max. 0,1 / 5,9 0,2 / 0,5 0,1 / 0,2 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 1,7a,b (1,3 – 2,3) 0,3a (0,2 – 0,5) 0,1b (0,1 – 0,2) 
Min. / Max. 0,1 / 2,3 0 / 0,2 0 / 0,1 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0,3c,d (0,1 – 0,5) 0,1c (0 – 0,2) 0,1d (0 – 0,1) 
Min. / Max. 0,2 / 8,2 0,2 / 0,7 0,2 / 0,3 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 2,2 (1,5 – 2,9) 0,4 (0,3 – 0,5) 0,2 (0,2 – 0,2) 
Legende zu Tab. 4.7: Min.: Minimum, Max.: Maximum, Q: Quartil; a,b: p < 0,002; c,d: p < 0,04 
 
Abb. 4.7 zeigt, dass die Anzahl neutrophiler Granulozyten während der Follikel- und der frü-
hen Lutealphase in den oberflächlichen endometrialen Bereichen wesentlich höher ist als 
ihre Anzahl im SS. Dementsprechend können beim Vergleich der OF mit der Gesamtzellzahl 
(„Summe“) in diesen Zyklusphasen statistisch signifikante (p < 0,007) positive Korrelationen 
festgestellt werden. Daher kann rückgeschlossen werden, dass eine Infiltration mit neutrophi-
len Granulozyten im Zyklus vor allem in den oberflächlichen Anteilen des Endometriums vor-
liegt. In der späten Lutealphase besteht insgesamt in allen endometrialen Schichten eine 
sehr geringe Infiltration mit neutrophilen Granulozyten. 
 
Abb. 4.7: Anzahl an neutrophilen Granulozyten im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den 
verschiedenen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen 
 
4.1.5.4 Eosinophile Granulozyten 
Eosinophile Granulozyten wurden mittels panoptischer Färbung nach Pappenheim darge-
stellt. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Zyklusphasen werden nicht festge-
stellt (s. Tab. 4.8). Auffällig sind jedoch starke individuelle Schwankungen hinsichtlich ihrer 
Anzahl zwischen den einzelnen Untersuchungstieren. So zeigt in der Follikelphase Rind 5 
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eine hohe Infiltration mit im Durchschnitt 2,7 eosinohilen Granulozyten pro HPF während bei 
Rind 4 zum gleichen Untersuchungszeitpunkt gar keine eosinohilen Granulozyten zu finden 
sind. Ähnliches lässt sich in der Lutealphase beobachten, in der bei Rind 17 im Durchschnitt 
3,1 eosinohile Granulozyten pro HPF nachzuweisen sind, während Rind 15 im Durchschnitt 
nur 0,1 eosinohile Granulozyten pro HPF aufweist.  
 
Tab. 4.8: Anzahl an eosinophilen Granulozyten im Endometrium in den verschiedenen Zyk-
lusphasen 





Min. / Max. 0 / 2,7 0,3 / 0,4 0,1 / 3,1 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 0,1 (0 – 0,2) 0,2 (0,2 -0,3) 0,1 (0,1 – 0,4) 
Min. / Max. 0 / 0,5 0,1 / 0,3 0,1 / 2,1 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0,1 (0 – 0,3) 0,1 (0 – 0,2) 0,1 (0,1 – 0,1) 
Min. / Max. 0 / 3 0,3 / 0,7 0,2 / 4,3 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 0,2 (0,1 – 0,5) 0,3 (0,2 – 0,4) 0,2 (0,2 – 0,4) 
Legende zu Tab. 4.8: Min.: Minimum, Max.: Maximum, Q: Quartil 
 
Abb. 4.8 zeigt, dass die eosinophilen Granulozyten in den oberflächlichen endometrialen 
Schichten und im SS, insbesondere in der Follikel- und der späten Lutealphase, etwa in glei-
cher Anzahl vertreten sind. Positive Korrelationen (p < 0,02) treten beim Vergleich der 
„Summe“ mit den OF zu allen Untersuchungszeitpunkten auf. Zwischen SS und der „Sum-
me“ können diese nur in der Follikel- und der frühen Lutealphase festgestellt werden (p < 
0,006). 
 
Abb. 4.8: Anzahl an eosinophilen Granulozyten im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den 
verschiedenen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen 
 
4.1.5.5 Makrophagen 
Makrophagen wurden immunhistologisch mittels MAC 387 identifiziert. Eine Infiltration des 
luminalen Epithels kann nicht beobachtet werden. Tab. 4.9 zeigt eine Übersicht über das 
Auftreten der Makrophagen im Endometrium in definierten Zyklusphasen. Es fällt auf, dass 
Hämosiderin häufig nicht nur intrazellulär in Makrophagen, sondern auch frei im Gewebe 
liegend auftritt.  
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Min. / Max. 0,2 / 1 0,1 / 0,5 0,2 /0,4 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 0,5 (0,4 – 0,6) 0,4 (0,2 – 0,4) 0,2 (0,2 – 0,3) 
Min. / Max. 0 / 0,6 0,1 / 0,4 0,1 / 0,2 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0,2 (0,2 – 0,6) 0,1 (0,1 – 0,2) 0,1 (0,1 – 0,2) 
Min. / Max. 0,4 / 1,4 0,2 / 0,7 0,3 / 0,5 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 0,6 (0,6 – 1,1) 0,5 (0,5 – 0,5) 0,4 (0,3 – 0,5) 
Legende zu Tab. 4.9: Min.: Minimum, Max.: Maximum, Q: Quartil 
 
Auch bei den Makrophagen ist die Anzahl an OF höher als ihre Anzahl im SS. Statistisch 
signifikante (p < 0,005) positive Korrelationen zwischen den OF und der „Summe“ können in 
der Follikel- und der späten Lutealphase beobachtet werden. Positive Korrelationen zwi-
schen der „Summe“ und ihrer Anzahl im SS finden sich dagegen nur in der Follikelphase. Die 
Anzahl oberflächlicher Infiltrate macht demnach den größten Anteil an Makrophagen aus, 
bezogen auf alle endometrialen Schichten (s. Abb. 4.9). 
 
Abb. 4.9: Anzahl an Makrophagen im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den verschiede-
nen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen 
 
4.1.5.6 Mastzellen 
Die Anzahl an Mastzellen (gesamt) wurde zunächst mittels panoptischer Färbung nach Pap-
penheim bestimmt. Danach erfolgte eine immunhistologische Differenzierung in Tryptase- 
(MZTr) und Chymase- (MZCh) positive Mastzellen. Im luminalen Epithel treten keine Mastzel-
len auf. Zudem fällt auf, dass ein Teil der Mastzellen unabhängig von der Zyklusphase de-
granuliert vorliegt (s. Abb. 9.7, S. 182) und dass diese häufig gefäßassoziiert auftreten. Des 
Weiteren fallen starke individuelle Schwankungen hinsichtlich ihrer Anzahl auf. 
 
4.1.5.6.1 Mastzellen (gesamt) 
Mit Höchstwerten an freien Mastzellen in der Follikelphase und Minimalwerten während der 
späten Lutealphase sind leichte zyklusabhängige Schwankungen ersichtlich (Abb. 9.8, S. 
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182). Tab. 4.10 zeigt eine Übersicht über ihre endometriale Infiltration in den verschiedenen 
Zyklusphasen. 
 
Tab. 4.10: Anzahl an Mastzellen (gesamt) im Endometrium in den verschiedenen  
Zyklusphasen 





Min. / Max. 3,4 / 16,4 5,6 / 21,3 4,2 / 17,2 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 9,6 (6,7 – 13) 8,7 (7,1 – 14,6) 5,7 (3,5 – 11) 
Min. / Max. 0,2 / 3,5 1,4 / 2,3 0,9 / 2,1 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 1,8 (0,9 – 2,4) 1,3 (1,2 – 1,6 ) 1,1 (0,9 – 1,4) 
Min. / Max. 4,1 / 18,2 7 / 22,8 5,1 /17,9 „Summe“ 
(OF + SS) Median (1.-3. Q) 11,8 (7,2 – 14,6) 11 (8,3 – 16,2) 6,8 (5 – 12,2) 
Legende zu Tab. 4.10: Min.: Minimum, Max.: Maximum, Q: Quartil 
 
Bei den Mastzellen (gesamt) fällt auf, dass sie vor allem im Stratum compactum des Endo-
metriums zu finden sind. Dies wird besonders durch den Vergleich der „Summe“ mit den OF 
deutlich. Positive Korrelationen sind zu allen Untersuchungszeitpunkten zwischen der 
„Summe“ und den OF (p < 0,0001) festzustellen, während zwischen der „Summe“ und ihrer 
Anzahl im SS keine positiven Korrelationen ersichtlich sind (s. Abb. 4.10). Die höchste An-
zahl an Mastzellen (gesamt) im Endometrium ist in der Follikelphase zu finden. 
 
Abb. 4.10: Anzahl an Mastzellen (gesamt) im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in den ver-
schiedenen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen 
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4.1.5.6.2 Tryptase-positive Mastzellen 
Hinsichtlich des Auftretens von MZTr können zwischen der Follikelphase und der frühen Lu-
tealphase statistisch auffällige Unterschiede (p < 0,1) beobachtet werden. Tab. 4.11 zeigt die 
endometriale Infiltration mit MZTr in den verschiedenen Zyklusphasen. 
 






Min. / Max. 1,7 / 3,5 2,1 / 10,1 2,6 / 10,3 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 2,9a (2,2 – 3) 4,6a (3,3 – 7,1) 3,2 (1,9 – 4,5) 
Min. / Max. 0,3 / 2,8 1,1 / 1,9 0,7 / 1,2 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0,9 (0,5 – 1,3) 0,9 (0,7 – 1,1) 1 (0,8 – 1,1) 
Min. / Max. 1,8 / 5,2 4 / 11,1 3,3 / 11,2 „Summe“  
(OF + SS)  Median (1.-3. Q) 3,3 (2,2 – 4,49 5,3 (3,6 – 8) 4,1 (2,7 – 5,6) 
Legende zu Tab. 4.11: MZTr : Tryptase-positive Mastzellen; Min.: Minimum, Max.: Maximum, 
Q: Quartil; a: p < 0,1  
 
Anhand der Abb. 4.11 ist ersichtlich, dass die MZTr vor allem in den oberflächlichen endo-
metrialen Schichten vorkommen. Ebenso wie bei den Mastzellen (gesamt) sind zu allen Un-
tersuchungszeitpunkten zwischen der „Summe“ und den OF (p < 0,0001) positive Korrelatio-
nen festzustellen, während sich zwischen der „Summe“ und der Anzahl an MZTr im SS nur 
während der Follikelphase und der späten Lutealphase schwächer ausgeprägte positive Kor-
relationen (p < 0,04) zeigen. Während die Mastzellen (gesamt) in der Follikelphase ihre ma-
ximale endometriale Infiltration erkennen lassen (s. Kap. 4.1.5.6.1, S. 53), treten die MZTr am 
deutlichsten in der frühen Lutealphase in Erscheinung. 
 
Abb. 4.11: Anzahl an Tryptase-positven Mastzellen im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in 
den verschiedenen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen  
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4.1.5.6.3 Chymase-positive Mastzellen 
Hinsichtlich des Auftretens von MZCh können zwischen der Follikelphase und der frühen Lu-
tealphase statistisch auffällige Unterschiede (p < 0,1) beobachtet werden. Tab. 4.12 zeigt die 
endometriale Infiltration mit MZCh in den verschiedenen Zyklusphasen. 
 






Min. / Max. 0,2 / 2,3 0,8 / 11,8 0,4 / 10,4 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 1,5a (0,9 – 2) 4a (1,9 – 6,2) 3 (0,7 – 3,4) 
Min. / Max. 0,1 / 1,5 0,6 / 1,7 0,4 / 0,9 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 0,8 ( 0,5 – 1) 0,9 (0,5 – 1) 0,4 (0,4 – 0,6) 
Min. / Max. 0,3 / 3,8 1,4 / 13,7 0,4 / 11 „Summe“  
(OF + SS)  Median (1.-3. Q) 1,9 (1,7 – 3) 5 (2,6 – 6,8) 3 80,7 – 4,4) 
Legende zu Tab. 4.12: MZCh: Chymase-positive Mastzellen Min.: Minimum, Max.: Maximum, 
Q: Quartil; a: p < 0,1 
 
Die Abb. 4.12 zeigt, dass die MZCh, ähnlich den Mastzellen (gesamt) und den MZTr, insbe-
sondere in den oberflächlichen endometrialen Schichten (OF) zu finden sind. Statistisch sig-
nifikante (p < 0,0001) positive Korrelationen zwischen den OF und der „Summe“ können in 
allen Zyklusphasen beobachtet werden. Positive Korrelationen (p < 0,002) zwischen der 
„Summe“ und ihrer Anzahl im SS finden sich dagegen nur in der Follikelphase. Jedoch wer-
den sie, ähnlich den MZTr, in maximaler Anzahl in der frühen Lutealphase beobachtet. 
 
Abb. 4.12: Anzahl an Chymase-positiven Mastzellen im Endometrium (OF, SS, „Summe“) in 
den verschiedenen Zyklusphasen mit Kennzeichnung positiver Korrelationen  
 
4.1.5.6.4 Vergleichende Betrachtung der Anzahl an Mastzellen (gesamt) und den 
Mastzellsubpopulationen (MZTr und MZCh) 
Mittels der panoptischen Färbung nach Pappenheim lassen sich mehr Mastzellen im Endo-
metrium zählen, als mittels der immunhistologisch genutzten Methoden und der somit er-
rechneten Gesamtzahl an MZTr und MZCh nachgewiesen werden können. Dieses Ergebnis 
wird durch die statistische Untersuchung bestätigt (p < 0,001). Die MZTr sind zudem deutlich 
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(p < 0,007) stärker vertreten als die MZCh (s. Abb. 4.13, S. 56, Abb. 9.9, S. 184). Während 
die Mastzellen (gesamt) in der Follikelphase ihre maximale endometriale Infiltration erkennen 
lassen, treten die MZTr und die MZCh am deutlichsten in der frühen Lutealphase in Erschei-
nung. 
 
Abb. 4.13: Vergleich der Anzahl an Mastzellen (gesamt) mit der Anzahl an MZTr bzw. MZCh 
sowie der errechnetenen Gesamtzahl (errech. GeZ) an MZTr und MZCh im LE und SC (OF) 
 
4.1.6 Ergebnisse der Uteruszytologie  
Die Beurteilung der Uteruszytologien (s. Abb. 9.10, S. 184) erfolgte nach der Definition von 
KASIMANICKAM et al. (2004), nach der alle Rinder mit einem PMN-Gehalt > 10% eine ‚sub-
klinische’ Endometritis aufweisen. In Tab. 4.13a und Tab. 4.13b (S. 57) ist der prozentuale 
Anteil an PMN in den untersuchten Uteruszytologien dargestellt. Von den Rindern 2, 3 und 7 
standen keine Uteruszytologien zur Verfügung. Die Fälle, in denen anhand dieser Ergebnis-
se eine ‚subklinische’ Endometritis diagnostiziert wird, sind grau hinterlegt. Dabei muss her-
vorgehoben werden, dass die zytologischen Ergebnisse, insbesondere in der späten 
Luealphase, nicht mit den histopathologisch erhobenen Befunden hinsichtlich der stärksten 
Infiltration mit neutrophilen Granulozyten in der Follikelphase bzw. der schwächsten Infiltrati-
on in der späten Lutealphase korrelieren (s. Tab. 4.13c, S.57). Differenzialdiagnostisch sollte 
berücksichtigt werden, dass als Reaktion auf die kurz aufeinander folgende Bioptatentnahme 
in der Lutealphase im Rahmen einer lokalen Wundheilung vermehrt neutrophile Granulozy-
ten im Endometrium bzw. im Uteruslumen vorhanden sein können. 
 
Tab: 4.13a Ergebnisse der Uteruszytologie bei den in der Follikelphase beprobten Tieren der 
Zyklusgruppe (n = 10) 
Tier R 1 R 4 R 5 R 6 R 8 R 9 R 10 R 11 R 12 
% PMN 0,5 1 2 1 9,5 2 3 2,5 2,5 
Legende zu Tab. 4.13a: R: Rind; PMN: Polymorphkernige neutrophile Granulozyten 
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Tab: 4.13b Ergebnisse der Uteruszytologie bei den in der Lutealphase beprobten Tieren der 
Zyklusgruppe (n = 7) 
Tier R 13 R 14 R 15 R 16 R 17 R 18 R 19 
frühe LP 1,5 0 0,5 0 1,5 0,5 0,5 
% PMN 
späte LP 2 1,5 1 2,5 2,5 44 27,5 
Legende zu Tab. 4.13b: R: Rind; PMN: Polymorphkernige neutrophile Granulozyten; LP: 
Lutealphase; grau hinterlegte Felder: ‚subklinische’ Endometritis mittels Zytologie 
 
Tab: 4.13c: Vergleich der histologisch ermittelten Anzahl an PMN mit den in der Uteruszyto-
logie festgestellten % PMN 
 Follikelphase frühe Lutealphase späte Lutealphase 
histologisch ermittelte 
Anzahl an PMN (Median) 
1,7 0,3 0,1 
% PMN in der Uterus-
zytologie (Median) 
2 0,5 2,5 
Legende zu Tab. 4.13c: PMN: polymorphkernige neutrophile Granulozyten 
 
4.1.7 Zusammenfassende Betrachtung der während des Zyklus erhobenen 
Untersuchungsbefunde (Zyklusgruppe) 
Durch die vorgenommenen Untersuchungen konnte eine quantitative Bestimmung der phy-
siologischen Infiltration des bovinen Endometriums mit freien Zellen in festgelegten Zyklus-
phasen erfolgen. Diese Ergebnisse werden als Grundlage für die quantitative Definition des 
Grades sowie für die qualitative Definition unterschiedlicher Endometritisformen genutzt (s. 
Kap. 3.4.1 S. 31-34). Darüber hinaus findet eine histologische Beschreibung der endometria-
len Funktionsmorphologie während des Zyklus statt. Die Follikelphase wird durch die Prolife-
ration dominiert. Die frühe und späte Lutealphase ist durch die Sekretionsmorphologie cha-
rakterisiert.  
Während die endometriale Infiltration mit B-Lymphozyten, Plasmazellen, Makrophagen und 
eosinophilen Granulozyten keinen zyklischen Schwankungen zu unterliegen scheint, zeigen 
Lymphozyten (gesamt), T-Lymphozyten, neutrophile Granulozyten sowie Mastzellen zyklus-
abhängige Schwankungen. Dabei wird bei den Lymphozyten (gesamt), den T-Lymphozyten 
und den neutrophilen Granulozyten in der Follikelphase die stärkste Infiltration mit freien Zel-
len festgestellt. Die niedrigsten Zellzahlen finden sich in der späten Lutealphase (Lymphozy-
ten (gesamt), neutrophile Granulozyten) bzw. bei den T-Lympho-zyten sowohl in der frühen 
als auch in der späten Lutealphase. Die höchste Anzahl an Mastzellen (gesamt) im Endo-
metrium ist in der Follikelphase zu beobachten, während die MZTr und MZCh in der frühen 
Lutealphase in maximaler Anzahl aufzufinden sind.  
Darüber hinaus kann anhand der durchgeführten Untersuchungen gezeigt werden, dass, 
unabhängig von der gezählten Zellpopulation, während des Zyklus vor allem im Stratum 
compactum freie Zellen vorkommen. Lymphozyten (gesamt), T-Lymphozyten und neutrophi-
le Granulozyten sind zudem die einzigen Zellpopulationen, die auch im luminalen Epithel zu 
finden sind.  
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Die Ergebnisse der Uteruszytologie (PMN) stimmen hinsichtlich des Vorkommens einer En-
dometritis mit denen am histologisch untersuchten Bioptat größtenteils überein. Nur in zwei 
Fällen (späte Lutealphase) wird zytologisch eine ‚subklinische’ Endometritis festgestellt, die 
histologisch bestätigt wird. Die in diesen beiden Fällen sowie in zwei weiteren Endometrium-
bioptaten der späten Lutealphase vorgefundene leicht erhöhte Zellinfiltration (v.a. neutrophile 
Granulozyten) kann am ehesten als reaktiver Prozess im Sinne einer lokalen Wundheilung 
infolge der kurz aufeinander folgenden Bioptatentnahme während eines Zyklus interpretiert 
werden. Diese Proben wurden nicht in die Untersuchungen zur Definition hinsichtlich des 
physiologischen Vorkommens freier Zellen im Endometrium während des Zyklus einbezo-
gen. 
 
4.2 Gruppe 2: Klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer Ab-
kalbung 
4.2.1 Klinische Befunde und ausgewählte Fruchtbarkeitskennzahlen 
Von 259 Kühen mit mindestens einer Abkalbung wurden nach einer klinisch-
gynäkologischen Untersuchung durch Mitarbeiter des Tiergesundheitsdienstes Niedersach-
sen Uteruszytologien und Endometriumbioptate entnommen. Bei acht Tieren wurde schlei-
mig-eitriger Ausfluss festgestellt, ein Tier zeigte klinisch eine chronische katarrhalische En-
dometritis, die übrigen Kühe waren unauffällig. Alle Rinder wurden im weiteren Verlauf be-
samt und Fruchtbarkeitskennzahlen (Besamungsaufwand, Erstbesamungserfolg, Rastzeit, 
Zwischentragezeit) dokumentiert. Zudem standen von 200 Kühen die Ergebnisse der rekta-
len Trächtigkeitsuntersuchung zu Verfügung. 174 dieser Tiere wurden wieder tragend. In 
Kap. 9.1.2, Tab. 9.2 (S. 115 - 121) sind diese Daten detailliert aufgeführt. 
 
4.2.2 Histopathologische Untersuchungsbefunde der Endometriumbioptate 
Bei 38 von 259 untersuchten Rindern ist das Endometrium ohne besonderen Befund. Die bei 
den restlichen Tieren festgestellten endometrialen Veränderungen sind in Tab. 4.14 aufge-
führt, wobei häufig mehrere Veränderungen nebeneinander auftreten. Ein statistisch signifi-
kanter Zusammenhang zwischen dem gleichzeitigen Auftreten einer Endometritis und einer 
Endometrose bzw. einer Angiosklerose kann nicht ermittelt werden. Gleiches gilt für das Auf-
treten einer Endometrose zusammen mit einer Angiosklerose.  
 
Tab. 4.14: Endometriale Befunde klinisch gesunder Kühe mit mindestens einer Abkalbung 
 o.b.B. Endometritis Endometrose Angiosklerose Perivaskulitis 
n = 38 95 129 178 35 
Legende zu Tab.4.14: n: Anzahl Rinder; o.b.B.: ohne besonderen Befund 
 
4.2.2.1 Endometritis  
Bei 95 Rindern liegt eine Endometritis vor, die größtenteils von gering-, teils mittelgradiger 
Ausprägung ist und einen nicht-eitrigen Charakter aufweist (s. Abb 4.14, S. 59, Abb. 9.11, S. 
184). 
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Abb. 4.14: Häufigkeit, Grad und Charakter der Endometritis bei 95 Rindern 
 
Eitrige Endometritiden sind jedoch statistisch signifikant (p = 0,006) häufiger von stärkerer 
Ausgeprägung als nicht-eitrige (s. Abb. 9.11, S. 184). Die Bioptatentnahme erfolgte zwischen 
dem 27. und 143. (im Mittel 46.) Tag post partum. Mittels statistischer Untersuchungen wird 
jedoch kein signifikanter Einfluss des Zeitpunktes der Probenentnahme post partum auf die 
diagnostizierten Entzündungsprozesse festgestellt. 
 
4.2.2.2 Lymphfollikel 
Lymphfollikel werden in variabler Anzahl (1 - 30) in insgesamt 116 Bioptaten gefunden. In 67 
dieser Fälle kann parallel eine zumeist nicht-eitrige Endometritis diagnostiziert werden (s. 
Abb. 4.15, Abb. 4.16, S. 60, Abb. 9.12, S. 184).  
 
Abb. 4.15: Anzahl an Bioptaten mit Lymphfollikeln unter Berücksichtigung des gleichzeitigen 
Auftretens einer Endometritis 
 
Die Anzahl vorgefundener Lymphfollikel steigt mit zunehmendem Grad der Endometritis 
deutlich (p < 0,04) an (s. Tab. 4.15, S. 60).  
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Tab. 4.15: Durchschnittliche Anzahl an Lymphfollikeln in Abhängigkeit vom Grad der Endo-
metritis 
Endometritisgrad ang. ggr ggr. - mgr. mgr. mgr. - hgr. hgr 
n = 2 3 3 5 5,5 30 
Legende zu Tab. 4.15: n: durchschnittliche Anzahl Lymphfollikel; ang.: angedeutet; ggr.: ge-
ringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig 
 
Treten Lymphfollikel zusammen mit einer Endometritis auf, handelt es sich größtenteils um 
nicht-eitrige Endometritiden (p < 0,03) (s. Abb. 4.16). 
 
Abb. 4.16: Endometritiden mit und ohne Lymphfollikel unter Berücksichtigung des Entzün-
dungscharakters 
 
4.2.2.3 Endometrose  
Bei 129 Rindern wird eine Endometrose diagnostiziert. In 113 dieser Fälle ist diese Verände-
rung angedeutet oder geringgradig ausgeprägt (s. Abb. 9.13, S. 186). Hochgradige Endo-
metrosen treten im Untersuchungsgut nicht auf. Destruierende Formen sind jedoch häufiger 
mit einer höhergradigeren periglandulären Fibrose vergesellschaftet als nicht destruierende 
Formen (p = 0,001) (Abb. 4.17). 
 
Abb. 4.17: Häufigkeit, Grad und Charakter der Endometrose 
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4.2.2.4 Angiosklerose  
178 Tiere zeigen eine Angiosklerose, welche innerhalb der Karunkel statistisch gesichert (p = 
0,001) stärker ausgeprägt ist als in den interkarunkulären Bereichen. Interkarunkuläre Angi-
osklerosen treten vor allem in geringgradiger Ausprägung auf, während diese Veränderung 
innerhalb der Karunkel vor allem mittelgradig, teils auch hochgradig ausgeprägt ist (s. Abb. 
9.14, S. 186). Eine Unterscheidung von karunkulären und interkarunkulären Bereichen war in 
70 Bioptaten möglich (s. Abb. 4.18). 
 
Abb. 4.18: Häufigkeit und Grad der interkarunkulären und karunkulären Angiosklerose 
 
4.2.2.5 Perivaskulitis  
35 Tiere zeigen eine Perivaskulitis (s. Tab. 4.16, Abb. 9.15, S. 186). In 25 dieser Fälle liegt 
gleichzeitig eine Endometritis mit entsprechendem eitrigem bzw. nicht-eitrigem Charakter 
vor. Graduell ist jedoch zwischen dem Vorliegen einer Perivaskulitis und einer Endometritis 
keine Übereinstimung vorhanden. 
 
Tab. 4.16 : Häufigkeit, Grad und Charakter der Perivaskulitis 
 geringgradig mittelgradig hochgradig 
eitrige Perivaskulitis n = 1 n = 1 n = 0 
nicht-eitrige Perivaskulitis n = 26 n = 6 n = 1 
gesamt  n = 27 n = 7 n = 1 
 
4.2.3 Statistische Auswertung der histopathologischen und der klinischen Be-
funde unter Berücksichtigung ausgewählter Fruchtbarkeitskennzahlen 
26 (13%) der 200 Kühe, von denen das Ergebnis einer Trächtigkeitsuntersuchung vorliegt, 
wurden nicht wieder tragend. Bei 11 dieser Tiere wird eine chronische Endometritis diagnos-
tiziert, die zumeist mittelgradig ausgeprägt ist und einen nicht-eitrigen Charakter zeigt (s. 
Kap. 9.4.2, Tab. 9.8, S. 135). Mit höherem Grad der Endometritis ergibt sich eine statistisch 
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signifikant niedrigere Trächtigkeitrate (p = 0,013), gleichzeitig steigt der Besamungsaufwand 
deutlich an (p = 0,005).  
48% der Kühe mit einer angedeuteten oder geringgradigen Endometritis benötigten nur eine 
Besamung. Bei Rindern mit mittelgradiger Endometritis wurden nur 17% bei der ersten Bele-
gung tragend; 50% benötigten zwei, 28% sogar drei oder vier Inseminationen. Hochgradige 
Endometritiden werden nicht in die Untersuchungen miteinbezogen, da diese nur in einem 
Fall aufgetreten sind (s. Tab. 4.17). 
 





(n = 27) 
2 
(n = 24) 
3 
(n = 6) 
4 
(n = 8) 
5 
(n = 8) 
ang./ggr. (n = 48) 23 (48%) 15 (31%) 4 (8%) 5 (10%) 1 (2%) 
mgr. (n = 18) 3 (17%) 9 (50%) 2 (11%) 3 (17%) 1 (5%) 
hgr. (n = 1) 1 (100%) 0 0 0 0 
Legende zu Tab. 4.17: ang.: angedeutet; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hoch-
gradig 
 
Hinsichtlich des Charakters der Endometritis benötigten Kühe mit eitrigen Endometritiden 
zwei (2 Tiere) bzw. vier (1 Tier) Besamungen; Tiere mit einer nicht-eitrigen Entzündung wur-
den in 48 von 63 Fällen mit ein oder zwei Besamungen wieder tragend (s. Kap. 9.4.2, Tab. 
9.9, S. 135). 
Ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Lymphfollikeln und dem Ergebnis der 
Trächtigkeitsuntersuchung kann nicht festgestellt werden, jedoch wurden acht von elf Rin-
dern mit Endometritiden mit Lymphfollikeln nicht tragend.  
Zwischen dem Auftreten einer Endometrose und dem Alter der betroffenen Rinder sowie der 
Anzahl der Abkalbungen besteht kein Zusammenhang. Ebenso ist das Vorhandensein einer 
Endometrose unabhängig vom Besamungserfolg, wobei im vorliegenden Untersuchungsgut 
zumeist nur angedeutete / geringgradige Endometrosen und lediglich in 16 Fällen eine mit-
telgradige Endometrose vorhanden ist.  
Der Grad der Angiosklerose steigt, sowohl interkarunkulär (p = 0,005) als auch karunkulär (p 
= 0,046), mit einer zunehmenden Anzahl an Abkalbungen statistisch gesichert an. Ein signi-
fikanter Zusammenhang zwischen Alter und Angiosklerose kann nur in interkarunkulären 
Bereichen beobachtet werden (p = 0,023). Auffällig ist zudem, dass Tiere mit höhergradige-
ren Angiosklerosen, insbesondere interkarunkulär, seltener wieder tragend wurden als Rin-
der ohne Angiosklerosen. 
 
4.2.4 Statistische Auswertung der Uteruszytologie und der Ergebnisse der 
histopathologischen und der klinischen Befunde unter Berücksichtigung 
ausgewählter Fruchtbarkeitskennzahlen 
Von allen Tieren (n = 259) standen Uteruszytologien zur Verfügung. Insgesamt werden in 
164 Präparaten polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMN) vorgefunden. In Einzel-
fällen sind sehr hohe Maximalwerte (bis zu 87,6%) an PMN ersichtlich, jedoch ist der Median 
mit nur 1% sehr niedrig (Tab. 4.18, S. 63). 
4  ERGEBNISSE 63 
Tab. 4.18: Deskriptive Kennzahlen von PMN bei 164 Tieren in der Uteruszytologie 
 Minimum Maximum Median 1. Quartil 3. Quartil 
PMN (%) 0,0 87,6 1,0 0,0 11,0 
 
Bei 40 dieser Tiere wurden mehr als 10% PMN gefunden, so dass diese Rinder nach der 
Definition von KASIMANICKAM et al. (2004) eine ‚subklinische’ Endometritis aufweisen. 
Während in 16 Fällen auch histologisch eine Endometritis unterschiedlichen Charakters fest-
gestellt wird, zeigen 24 der zytologisch untersuchten Tiere histologisch keine Entzündung. 
78mal wird histologisch eine Endometritis ohne das zytologische Vorkommen von mehr als 
10% PMNs vorgefunden (s. Abb. 4.19). PMN werden in der Zytologie statistisch signifikant (p 
= 0,013) häufiger mit histologisch diagnostizierten eitrigen als mit nicht-eitrigen Endometriti-
den beobachtet, wobei eitrige Endometritiden im Median deutlich (p = 0,004) mehr PMN 
aufweisen als nicht-eitrige. Letztere zeigen jedoch in Einzelfällen ebenfalls einen sehr hohen 
Prozentsatz an PMNs (s. Kap. 9.4.2, Tab 9.10, S. 136). Unabhängig vom Charakter der En-
dometritiden steigt der Anteil an PMN signifikant (p = 0,0001) mit höherem Grad der histolo-
gisch diagnostizierten Endometritis an. Zwischen dem Besamungsaufwand und dem Pro-
zentsatz an PMN wird statistisch kein Zusammenhang festgestellt.  
 
Abb.4.19: Zusammenhänge zwischen zytologisch und histologisch diagnostizierten Endo-
metritiden unter Berücksichtigung ihres Charakters 
 
4.2.5 Zusammenfassende Betrachtung der histopathologischen, zyto-
logischen und klinischen Befunde unter Berücksichtigung ausgewählter 
Fruchtbarkeitskennzahlen 
Die klinisch-gynäkologisch gesunden Rinder dieser Gruppe zeigen histopathologisch größ-
tenteils lediglich geringgradige endometriale Veränderungen. Nicht-eitrige Endometritiden 
dominieren gegenüber eitrigen Entzündungen. Lymphfollikel treten vor allem zusammen mit 
nicht-eitrigen Endometritiden auf. Ein Einfluss der zumeist nur geringgradig ausgeprägten 
Endometrose auf die Fruchtbarkeit konnte nicht nachgewiesen werden. Der Grad der Angi-
osklerose steigt mit der Anzahl an Abkalbungen und dem Alter und übt, insbesondere inter-
karunkulär, mit stärkerer Ausprägung einen negativen Einfluss auf die Fertilität aus. Karunku-
läre Angiosklerosen sind stärker ausgeprägt als interkarunkuläre. Zytologie und Histologie 
entsprechen sich überwiegend hinsichtlich des Charakters und Grades der Endometritis, 
jedoch wird nach zytologischen Kriterien deutlich häufiger eine Endometritis diagnostiziert als 
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dies mittels Biopsie der Fall ist. Darüber hinaus wird histologisch häufig eine Endometritis 
ohne zytologisches Korrelat festgestellt. Zudem kann anhand der Ergebnisse der Uteruszyto-
logie keine Aussage hinsichtlich des Besamungsaufwandes getroffen werden. Dieser steigt 
mit dem Grad der histologisch diagnostizierten Endometritis an, während der Besamungser-
folg abnimmt. 
 
4.3 Gruppe 3: Sub-/infertile Rinder 
4.3.1 Klinische Befunde und ausgewählte Fruchtbarkeitskennzahlen 
Bei den Tieren (n=90) dieser Gruppe handelt es sich um zwei Rinder aus Routinesektionen 
des Instituts für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig sowie um 88 Rinder, die aus 
unterschiedlichen Gründen von der Zucht ausgeschlossen und geschlachtet wurden. Von 
allen Tieren dieser Gruppe erfolgte eine ausführliche makroskopische und histologische Be-
fundung des Genitaltrakts. Alle Tiere wiesen vorberichtlich eine verminderte Reproduktions-
leistung auf, jedoch sind nicht von allen Rindern detaillierte anamnestische und klinische 
Daten bekannt. Die Kühe wurden bis zu zehnmal besamt und zeigten eine Zwischentragezeit 
von bis zu 476 Tagen. 74 der untersuchten Rinder wurde drei bis sechs Tage vor der 
Schlachtung zur Optimierung der Bedingungen einer Endometriumbioptatentnahme im 
Rahmen der Studie von RODENBUSCH (2011) PGF2α injiziert, so dass sie während des 
Postöstrus bzw. des frühen Interöstrus getötet wurden. Von 54 dieser Kühe existieren zu-
sätzlich Uteruszytologien. Der Zyklusstand der übrigen 16 Rinder variiert. Von 32 Tieren sind 
klinische Daten bekannt. Vier Kühe zeigten klinisch eitrigen Vaginalausfluss; bei zwölf Rin-
dern wurde sonographisch Inhalt im Uterus festgestellt und 16 Tiere zeigten in der rektalen 
Untersuchung eine Asymmetrie der Uterushörner. Von der Hälfte der Rinder ist die Ab-
gangsursache bekannt, wobei 26 Tiere wegen Unfruchtbarkeit geschlachtet wurden (s. Kap. 
9.1.3, Tab. 9.3a-e, S. 122 - 126).  
 
4.3.2 Histopathologische Untersuchungsbefunde  
Alle 90 Rinder zeigen histopathologisch eine Endometritis, die hinsichtlich Qualität und 
Quantität der beteiligten Entzündungszellen ausführlich charakterisiert wurde. Des Weiteren 
wurden die Kühe dieser Gruppe auf weitere endometriale Veränderungen (Endometrose, 
Angiosklerose, Perivaskulitis) hin histopathologisch untersucht. Zwischen dem Auftreten ei-
ner Endometritis, einer Endometrose und einer Angiosklerose besteht statistisch kein signifi-
kanter Zusammenhang.  
Bei 49 Rindern wird eine Endometrose diagnostiziert (s. Abb. 4.20, S. 65). Aktive periglandu-
läre Fibrosen treten dabei häufiger in höhergradigerer Ausprägung auf als inaktive oder ge-
mischte Endometrosen.  
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Abb. 4.20: Häufigkeit, Grad und Charakter der Endometrose bei Rindern mit Endometritis 
 
Angiosklerosen können bei 77 Rindern festgestellt werden (s. Abb. 4.21). Interkarunkuläre 
und karunkuläre Angiosklerosen zeigen hinsichtlich ihrer graduellen Ausprägung eine positi-
ve Korrelation (p = 0,0001), wobei die Angiosklerose in der Karunkel immer deutlich stärker 
ausgeprägt ist.  
 
Abb. 4.21: Häufigkeit und Grad der Angiosklerosen bei Rindern mit Endometritis 
 
24 Tiere zeigen eine Perivaskulitis (s. Tab. 4.19). Bei gleichzeitigem Auftreten einer Endo-
metritis und einer Perivaskulitis zeigen beide Entzündungen den gleichen Charakter  
(p = 0,0001). 
 
Tab. 4.19 : Häufigkeit, Grad und Charakter der Perivaskulitis bei Rindern mit Endometritis 
 geringgradig mittelgradig hochgradig 
nicht-eitrige Perivaskulitis n = 6 n = 2 n = 0 
akute eitrige Perivaskulitis n = 3 n = 1 n = 1 
chronische eitrige Perivaskulitis n = 5 n = 3 n = 3 
gesamt  n = 14 n = 6 n = 4 
 
Im Folgenden werden die unterschiedlichen Endometritisformen detalliert beprochen. 
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4.3.3 Charakterisierung unterschiedlicher Endometritisformen mittels      Spe-
zialverfahren 
Bei allen Tieren wurden die freien Zellen in den unterschiedlichen Uterusschichten und die 
arithmetischen Mittelwerte (mEndom, mUterus) sowie Summen (SEndom, SUterus) nach den in Kap. 
3.4.4 (S. 36/37) beschriebenen Methoden bestimmt. Die im luminalen Epithel und im Stratum 
compactum gezählten Zellen werden im Folgenden unter dem Begriff „Oberflächliche Infiltra-
te“ (OF) zusammengefasst. T-Lymphozyten, B-Lymphozyten und Plasmazellen zusammen-
genommen werden im Folgenden als „Immunozyten“ bezeichnet. Da die Definition des Cha-
rakters und des Grades der Endometritiden anhand der OF erfolgte (s. Kap. 3.4.1.1, S. 31 - 
33), werden diese für jede Endometritisform detailliert beschrieben. Eine ausführliche Auflis-
tung aller Einzelergebnisse findet sich in Kap. 9.4.3, Tab. 9.11 - 55 (S. 136 - 180). 
Unabhängig von Grad und Charakter der Endometritiden wird im Myometrium bei allen Rin-
dern häufig, insbesondere gefäßassoziiert, eine große Anzahl Mastzellen gefunden. 
Bei den untersuchten Endometritisformen finden sich bei allen Zellpopulationen statistisch 
signifikante (p = 0,0001) positive Korrelationen der OF mit mEndom und mUterus. Dies erlaubt 
den Rückschluss, dass beim Auftreten von Endometritiden der größte Anteil der Zellinfiltrati-
on in den oberflächlichen Schichten des Endometriums vorliegt, wie dies auch physiolo-
gischerweise bei den Tieren der Zyklusgruppe im Rahmen der uterinen Clearance festge-
stellt wurde (s. Kap. 4.1.5, S. 45-58). 
Unabhängig von Charakter und Grad der Endometritiden werden T-Lymphozyten wesentlich 
häufiger als B-Lymphozyten gefunden (p = 0,0001), wie bereits während des Zyklus be-
schrieben (s. Abb. 9.5, S. 182). Die errechnete Gesamtzahl an Tryptase- (MZTr) und Chyma-
se- (MZCh) positiven Mastzellen entspricht weitgehend der Anzahl an Mastzellen (gesamt). 
Sowohl die Anzahl an MZTr als auch die Anzahl an MZCh ist immer niedriger als die der Mast-
zellen (gesamt). Als Ausnahme kann bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
kein Unterschied zwischen der Anzahl an MZTr und der Anzahl an Mastzellen (gesamt) fest-
gestellt werden, während MZCh in wesentlich geringerer Anzahl vorkommen. Des Weiteren 
sind immer deutlich weniger MZCh vorhanden als MZTr.  
 
In Tab 4.20 ist die Einteilung der Endometritiden anhand der in Kap. 3.4.1.1 (S. 31 - 33) er-
stellten Definition aufgeführt. 
 
Tab 4.20: Charakter der untersuchten Endometritisformen und ihr Vorkommen im Untersu-
chungsgut (n = 90) 
Nicht-eitrige E. Chronische eitrige E. 
ohne LF mit LF 
Akute eitrige E. 
ohne LF mit LF 
n = 18 n = 18 n = 18 n = 18 n = 18 
Legende zu Tab. 4.20: E.: Endometritis LF: Lymphfollikel 
 
4.3.3.1 Nicht-eitrige Endometritis ohne Lymphfollikel 
Bei dieser Endometritisform (s. Abb. 9.16, S. 188) dominieren die T-Lymphozyten (s. Abb. 
9.17, S. 188) und Plasmazellen (s. Abb. 9.18, S. 188). Zudem werden auch vermehrt MZTr 
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beobachtet (s. Abb. 4.22, S. 68). Diese Unterschiede treten vor allem bei den OF, gelegent-
lich auch im Stratum spongiosum, dem mEndom und dem mUterus auf. Im Myometrium werden, 
im Gegensatz zu den anderen Gewebeschichten, keine statistisch signifikanten Unterschie-
de festgestellt (s. Tab. 4.21) 
 
Tab. 4.21: Anzahl an freien Zellen in unterschiedlichen Uterusschichten bei der nicht-eitrigen 
Endometritis ohne Lymphfollikel 
Oberflächliche Infiltrate (OF) MEDIAN 








(4 – 8,9) 
11,4a,c 
(7 – 16,6) 
21,6b,c 
(15 – 38) 
5* 
(3 – 8,2) 
5,4# 
(2,9 – 10) 
0,2 
(0 – 0,4) 
4+ 




(0,8 – 2) 
2,1 
(1,5 – 3) 
2,6 
(0,8 – 5,7) 
0,8 
(0,6 – 1) 
1 
(0,4 – 1,3) 
0 
(0 – 0) 
0,9 
(0,4 – 1,2) 
Plasmazellen 
7,6d 
(4,7 – 13) 
16,4 
(8 – 23,8) 
38,5d 
(17 – 68) 
4,8 
(3,1 – 9,1) 
5,8# 
(2,8 – 12) 
0 
(0 – 0,2) 
4,4+ 
(2,2 – 9,3) 
Immunozyten 
14,1 
(11 – 21) 
34,3 




(7,1 – 20) 
14,3 
(6,9 – 29) 
0,2 
(0 – 0,5) 
11 




(0,9 – 5,6) 
2,2 
(0,8 – 4,7) 
2,9 
(1,3 – 9,4) 
0,3 
(0 – 0,7) 
0,8 
(0,3 – 1,7) 
0 
(0 – 0) 
0,7 




(0 – 0,2) 
0 
(0 – 0,4) 
0 
(0 – 0) 
0 
(0 – 0) 
0 
(0 – 0) 
0 
(0 – 0) 
0 
(0 – 0) 
Makrophagen 
4,5 
(1,1 – 6,9) 
3 
(1,8 – 4,3) 
10,8 
(1 – 20) 
0,4 
(0,2 – 1,6) 
1,5 
(0,6 – 3,4) 
0,3 
(0 – 0,5) 
1,2 




(6,5 – 12) 
7,4 
(5,6 – 31) 
4,7 
(3 – 9) 
1,8 
(1 – 4,2) 
3,7 
(2,4 – 5,5) 
2,3 
(0,9 – 4,5) 
3,3 




(0,7 – 2,4) 
2,8 
(1,9 – 8,3) 
4,8e 
(2,3 – 5,9) 
2 
(0,6 – 2,7) 
1,5 
(1 – 2,5) 
2 
(1,2 – 4,2) 
2,3 




(0 – 3,3) 
1,6 
(0,2 – 4,3) 
1,4 
(0,3 – 1,8) 
0,8 
(0,4 – 1,2) 
0,7 
(0,3 – 1,5) 
1 
(0,5 – 1,4) 
0,9 
(0,4 – 1,3) 
Legende zu Tab. 4.21: Q: Quartil; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig; SS: 
Stratum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithme-
tisches Mittel aller Uterusschichten; pos.: positive; a-e: p < 0,05; *,#,+: statistisch signifikante 
Unterschiede (p < 0,05) zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Endometritis im SS (*), 
im mEndom (
#) bzw. im mUterus (
+) 
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Abb. 4.22: Oberflächliche Infiltrate: T-Lymphozyten, Plasmazellen und MZTr bei gering-, mit-
tel- und hochgradiger nicht-eitriger Endometritis ohne Lymphfollikel 
 
4.3.3.2 Nicht-eitrige Endometritis mit Lymphfollikeln 
Die Immunozyten (Gesamtheit der Plasmazellen, T-Lymphozyten und B-Lymphozyten) do-
minieren diese Endometritisform. Mittel bzw- hochgradige Endometritiden sind durch eine 
statistisch signifikante (p < 0,05) höhere Zellzahl an T-Lymphozyten und Plasmazellen ge-
kennzeichnet als geringgradige Endometritiden. Hinsichtlich des Vorkommens dieser Zellpo-
pulationen werden insbesondere bei den OF zwischen den unterschiedlichen Endometri-
tisgraden statistisch signifikante Unterschiede gefunden (s. Tab. 4.22, S. 69, Abb. 4.23). 
 
Abb. 4.23: Oberflächliche Infiltrate: T-Lymphozyten, Plasmazellen, Immunozyten (Gesamt-
heit der Plasmazellen, T-Lymphozyten und B-Lymphozyten) und eosinophile Granulozyten 
bei gering-, mittel- und hochgradiger nicht-eitriger Endometritis mit Lymphfollikeln 
 
Auch die Anzahl an eosinophilen Granulozyten weist bei den OF signifikante Unterschiede 
zwischen den Endometritisgraden auf, die höchsten Zellzahl werden jedoch bei einer ge-
ringgradigen Entzündung erreicht (s. Tab. 4.22, S. 69, Abb. 4.23). Die generell nur vereinzelt 
auftretenden B-Lymphozyten stellen aber innerhalb der Lymphfollikel die dominierende Zell-
population dar (s. Abb. 9.19, S. 190). 
Tab. 4.22: Anzahl an freien Zellen in unterschiedlichen Uterusschichten bei der nicht-eitrigen 
Endometritis mit Lymphfollikeln 
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Oberflächliche Infiltrate (OF) MEDIAN 








(4,7 – 13) 
11,1 
(7,2 – 17) 
24a 
(9,4 – 36) 
4 
(2,2 - 5,3) 
5,3 
(3 – 7,3) 
0 
(0 - 0,5) 
4,1 




(2,1 – 3,2) 
2,2 
(1,7 – 4,5) 
2,8 
(2 – 3,2) 
0,8 
(0,6 – 1,0) 
1,1 
(0,9 – 1,3) 
0 
(0 – 0) 
1,2 
(0,9 – 1,4) 
Plasmazellen 
3,8b 
(1,1 – 5,6) 
18,2b 
(12 – 41) 
32,1 
(14 – 66) 
2,4* 
(1,2 – 4,7) 
5,1# 
(2 – 13,1) 
0 
(0 – 0,1) 
4+ 
(1,6 – 9,9) 
Immunozyten 
16,8c 
(13 – 21) 
38,3 
(26 – 51) 
63,7c 
(38 – 90) 
7,2 
(6 – 8,8) 
10,7# 
(6,5 – 17) 
0,2 
(0 – 0,6) 
13,5+ 




(0,8 – 5,1) 
1,9 
(0,8 – 3,4) 
1,5 
(0,6 – 2,7) 
0,2 
(0 – 0,6) 
0,7 
(0,3 – 1,5) 
0 
(0 – 0) 
0,6 




(0,3 – 2,4) 
0d 
(0 – 0,3) 
0e 
(0 – 0,9) 
0 
(0 – 0) 
0,1 
(0 – 0,4) 
0 
(0 – 0) 
0,1 
(0 – 0,4) 
Makrophagen 
2,9 
(1,8 – 9,4) 
4 
(1,3 – 6,2) 
2 
(0,2 – 3,5) 
0,4 
(0,2 – 0,8) 
1,2 
(0,6 – 1,8) 
0 
(80 – 0,5) 
0,9 




(3,2 – 12) 
7,1 
(5 – 11,5) 
4,5 
(2,9 – 7,4) 
1,4 
(0,8 – 2,4) 
2,5 
(1,3 – 3,6) 
1,8 
(1,6 – 3,4) 
2,7 




(2,8 – 4,8) 
7,8 
(2,8 – 13) 
2 
(1 – 6,2) 
2,5 
(1,8 – 3,4) 
2,3 
(1,6 – 3,2) 
2,6 
(2,0 – 3,9) 
2,5 




(1,7 – 6,7) 
2 
(1 – 4,4) 
2 
(0,9 – 2,8) 
0,8 
(0,4 – 1,7) 
0,7 
(0,6 – 2,2) 
1,1 
(0 – 2,0) 
11 
(0,5 – 2,1) 
Legende zu Tab. 4.22: Q: Quartil; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig; SS: 
Stratum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithme-
tisches Mittel aller Uterusschichten; pos.: positive; a-e: p < 0,05; *,#,+: statistisch signifikante 
Unterschiede (p < 0,05) zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Endometritis im SS (*), 
im mEndom (
#) bzw. im mUterus (
+) 
 
4.3.3.3 Vergleich nicht-eitriger Endometritiden mit und ohne Lymphfollikel 
Beide Endometritisformen werden von T-Lymphozyten und Plasmazellen dominiert, die in 
beiden Entzündungen etwa in gleicher Anzahl vorhanden sind. B-Lymphozyten sind in bei-
den Endometritiden ebenfalls in gleicher Anzahl zu finden. Bei der Entzündung ohne Ausbil-
dung von Lymphfollikeln ist jedoch zusätzlich mit zunehmendem Grad der Endometritis ein 
geringer Anstieg hinsichtlich ihrer Anzahl zu verzeichnen (s. Tab. 4.21, S. 67). Des Weiteren 
fallen die MZTr bei der Entzündung ohne Lymphfollikel statistisch auf (s. Tab. 4. 21, S. 67). 
Mastzellen (gesamt) sind statistisch signifikant in höherer Anzahl in der Endometritisform 
ohne Lymphfollikel vertreten (p < 0,05), während eosinophile Granulozyten verstärkt bei der 
Endometritis mit Lymphfollikeln (p < 0,04) vorkommen. Immunozyten (Gesamtheit der Plas-
mazellen, T-Lymphozyten und B-Lymphozyten) sind im SS der Endometritis ohne Lymphfol-
likel vermehrt anzutreffen (p = 0,04). 
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4.3.3.4 Akute eitrige Endometritis 
Entsprechend den Ergebnissen der H.E.-Auswertung (s. Abb. 9.20, S. 190) wird auch mittels 
Spezialverfahren (s. Abb. 9.21, S. 190) festgestellt, dass wie in Kap 3.4.1.1 (S. 32) definiert, 
bei den hochgradigen Endometritiden statistisch gesichert (p < 0,005) mehr neutrophile Gra-
nulozyten vorliegen als bei gering- bzw. mittelgradiger Ausprägung der Entzündung (s. Tab. 
4.23, Abb. 4.24, S. 71). Dies stellt sich bei den OF am deutlichsten dar, tritt jedoch teilweise 
in allen Uterusschichten in Erscheinung, so dass in einigen Fällen auch eine Myometritis (s. 
Abb. 9.22, S. 192) nachgewiesen wird. Immunozyten, eosinophile Granulozyten, Mastzellen 
und Makrophagen sind von untergeordneter Bedeutung für diese Endometritisform und fallen 
statistisch nicht auf. 
 
Tab. 4.23: Anzahl an freien Zellen in unterschiedlichen Uterusschichten bei der akuten eitri-
gen Endometritis 
Oberflächliche Infiltrate (OF) MEDIAN 








(4,4 – 8,3) 
4 
(3 – 7,2) 
5,9 
(2,9 – 8,3) 
3 
(1,9 – 3,8) 
3,1 
(1,9 – 3,4) 
0 
(0 – 0,2) 
2,3 




(0,6 – 1,1) 
0,5 
(0,4 – 1,3) 
1 
(0,7 – 1,8) 
0,4 
(0,2 – 0,5) 
0,4 
(0,3 – 0,5) 
0 
(0 – 0) 
0,4 
(0,3 – 0,5) 
Plasmazellen 
1,8 
(1,5 – 2,3) 
0,9 
(0,2 – 2,3) 
1,5 
(0,2 – 3,1) 
0,8 
(0,4 – 1,1) 
0,8 
(0,4 – 1) 
0 
(0 – 0) 
0,6 
(0,4 – 0,9) 
Immunozyten 
9,3 
(7,1 – 11) 
5,1 
(4,8 – 9,2) 
7,7 
(6 – 11,2) 
4,1 




(0 – 0,2) 
3,1 




(29 – 39) 
67,8a,c 
(57 – 76) 
114,3b,c 
(93 – 168) 
1,9* 
(1,3 – 6,6) 
23,2# 
(13 – 39) 
0♠ 
(0 – 4,2) 
17+ 




(0 – 0,5) 
0,3 
(0 – 0,6) 
0 
(0 – 0,2) 
0 
(0 – 0,1) 
0 
(0 – 0,2) 
0 
(0 – 0,2) 
0,1 
(0 – 0,4) 
Makrophagen 
3,6 
(2,2 – 4,6) 
6,6 
(1,8 – 8,3) 
6,9 
(3,6 – 13) 
1,4 
(0,8 – 2,5) 
2,2 
(1,3 – 3,2) 
0,2 
(0 – 1,6) 
1,9 




(2,7 – 9,4) 
5 
(3,8 – 7,7) 
5,4 
(3,1 – 11) 
2,5 
(1,7 – 3,3) 
2,5 
(1,8 – 3,8) 
4,2 
(2,8 – 5,7) 
3,4 




(1,7 – 6,9) 
1,7 
(0,2 – 4) 
2 
(0,2 – 4,6) 
2,2 
(1,4 – 3) 
1,5 
(0,7 – 2,7) 
3,3 
(1,6 – 5,3) 
1,4 




(0,9 – 3,9) 
2,6 
(0,5 – 6,7) 
2,7 
(2 – 6,7) 
2 
(1,1 – 2,9) 
1,7 
(0,7 – 2,3) 
2,1 
(1,2 – 2,7) 
1,9 
(1,1 – 2,7) 
Legende zu Tab. 4.23: Q: Quartil; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig; SS: 
Stratum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithme-
tisches Mittel aller Uterusschichten; pos.: positive; a-c: p < 0,05; *,#,♠,+: statistisch signifikante 
Unterschiede (p < 0,05) zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Endometritis im SS (*), 
im mEndom (
#), im Myometrium (♠) bzw. im mUterus (
+) 
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Abb. 4.24: Oberflächliche Infiltrate: neutrophile Granulozyten bei gering-, mittel- und hoch-
gradiger akuter eitriger Endometritis  
 
4.3.3.5 Chronische eitrige Endometritis ohne Lymphfollikel 
Bei dieser Endometritisform sind neben den neutrophilen Granulozyten vor allem Plasmazel-
len und auch Makrophagen von Bedeutung, was im Gegensatz zu der akuten Verlaufsform 
hier, insbesondere die Plasmazellen betreffend, die Chronizität aufzeigt (s. Abb. 9.23, S. 
192). Auffällig ist zudem, dass die Plasmazellen, B-Lymphozyten und Makrophagen bei ins-
gesamt geringgradigerer Ausprägung der Entzündung häufiger vertreten sind als in hö-
hergradigeren Endometritiden (s. Tab. 4.24, S. 72, Abb. 4.25). Die neutrophilen Granulozy-
ten zeigen dagegen bei mittel- bzw. hochgradiger Endometritis statistisch gesichert (p < 
0,05) höhere Zellzahlen als bei geringgradiger Ausprägung der Entzündung (s. Tab. 4.24, S. 
72, Abb. 4.25). Das Myometrium ist bei dieser Endometritisform nicht beteiligt.  
 
Abb. 4.25: Oberflächliche Infiltrate: Plasmazellen, neutrophile Granulozyten, Makrophagen 
und B-Lymphozyten bei gering-, mittel- und hochgradiger chronischer eitriger Endometritis 
ohne Lymphfollikel 
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Tab. 4.24: Anzahl an Zellen bei den verschiedenen Zellpopulationen in unterschiedlichen 
Uterusschichten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Oberflächliche Infiltrate (OF) MEDIAN 








(7 – 11,5) 
9,7 
(6,6 – 10,9) 
11,8 
(6,1 – 20) 
2,5 
(1,8 – 3,5) 
3,9 
(3,2 – 4,7) 
0 
(0 – 0,2) 
3 




(0,7 – 1,2) 
0,4a 
(0,2 – 0,7) 
0,7 
(0,3 – 1,9) 
0,4 









(12,2 – 24,4) 
7,8b,c 
(5,3 – 10) 
14,4c 
(9,5 – 38,9) 
3,9 
(2,7 – 6,3) 
5,9# 
(3,4 – 7) 
0 
(0 – 0,3) 
4,5+ 
(2,6 – 5,1) 
Immunozyten 
24,5 
(21,2 – 35) 
15,9 
(12,6 – 22,4) 
21,7 
(17,5 – 59,8) 
6,7 
(5,5 – 9,9) 
10,3 
(7,4 – 13) 
0,2 
(0 – 0,7) 
7,6 




(20 – 34,2) 
64,5d,f 
(56 – 78,7) 
100,2e,f 
(79 – 156) 
1,1* 
(0 – 3,5) 
20,9# 
(11 – 33) 
0 
(0 – 0,1) 
16,5+ 




(0,2 – 0,8) 
0,4 
(0 – 2,3) 
0,9 
(0,2 – 3,1) 
0,1 
(0 – 0,3) 
0,2 
(0,1 – 0,6) 
0 
(0 – 0,2) 
0,2 
(0,1 – 0,5) 
Makrophagen 
3,6 
(2 – 5,7) 
17g 
(10,3 – 22) 
3,2g 
(0,8 – 7) 
0,4 
(0,2 – 1,5) 
1,7# 
(1 – 4,8) 
0,2 
(0 – 0,4) 
1,4+ 




(3,5 – 6,7) 
2,7 
(1,9 – 5,9) 
6,6 
(4,5 – 11,7) 
2,1 
(1,6 – 4,1) 
2,5 
(1,8 – 3,5) 
2,4 
(1,2 – 3,4) 
2,5 




(1,5 – 4,2) 
1,8 
(0 – 3,2) 
2 
(0,7 – 3,6) 
1,7 
(1,2 – 2,9) 
1,5 
(0,8 – 1,8) 
2,6 
(1,7 – 3,1) 
1,8 




(0,6 – 2,8) 
0,3 
(0 – 2,1) 
1,5 
(0,9 – 3,5) 
1,2 
(0,4 – 1,7) 
0,9 
(0,4 – 1) 
1,4 
(0,4 – 1,9) 
0,8 
(0,6 – 1,2) 
Legende zu Tab. 4.24: Q: Quartil; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig; SS: 
Stratum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithme-
tisches Mittel aller Uterusschichten; pos.: positive; a-g: p < 0,05; *,#,+: statistisch signifikante 
Unterschiede (p < 0,05) zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Endometritis im SS (*), 
im mEndom (
#) bzw. im mUterus (
+) 
 
4.3.3.6 Chronische eitrige Endometritis mit Lymphfollikeln 
Die Endometritisform wird neben den neutrophilen Granulozyten vor allem von den Immuno-
zyten dominiert (s. Abb. 4.26, S. 73), die bei der akuten Form statistisch nicht auffällig sind. 
Hier werden zwischen gering-, mittel- und hochgradigen Endometritiden hinsichtlich der An-
zahl an neutrophilen Granulozyten und Immunozyten (T-, B-Lymphozyten (s. Abb. 9.24, S. 
192), Plasmazellen) statistisch signifikante Unterschiede gefunden (s. Tab. 4.25, S.73, Abb. 
4.26, S. 73).  
Zudem zeigen die eosinophilen Granulozyten (s. Abb. 4.26, S.73; Abb. 9.25, S. 192) zusätz-
lich signifikante Unterschiede zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Entzündung. Die 
deutlichen Unterschiede hinsichtlich der Zellpopulationen sind vor allem in den oberflächli-
chen endometrialen Schichten (OF) zu finden, fallen aber auch im SS und im Myometrium 
auf (s. Tab. 4.25, S. 73). Wie auch bei der nicht-eitrigen Endometritis lassen sich in den 
Lymphfollikeln vor allem B-Lymphozyten nachweisen. 
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Abb. 4.26: Oberflächliche Infiltrate: T-Lymphozyten, Plasmazellen, neutrophile Granulozy-
ten, B-Lymphozyten und eosinophile Granulozyten bei gering-, mittel- und hochgradiger 
chronischer eitriger Endometritis mit Lymphfollikeln 
 
Tab. 4.25: Anzahl an freien Zellen in unterschiedlichen Uterusschichten bei der chronischen 
eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Oberflächliche Infiltrate (OF) MEDIAN 








(5,7 – 23) 
11,4a 
(8,4 – 15) 
14,3a 
(9,9 – 45) 
4,5* 
(2,7 – 6,7) 
5,4# 
(3,8 – 8,1) 
0,2 ♠ 
(0,2 – 0,4) 
4,1+ 




(0,8 – 1,9) 
2,3c 
(1,5 – 4,2) 
5,2b,c 
(3,7 – 7,7) 
1* 
(0,6 – 1,7) 
1# 
(0,8 – 2,1) 
0 
(0 – 0) 
1,1+ 
(0,8 – 2,1) 
Plasmazellen 
8,9d 
(6 – 11,8) 
11,9e 
(6 – 17,6) 
68,1d,e 
(18 – 97,5) 
5,1 
(4 – 6,1) 
0,8# 
(0,4 – 1) 
0,2 
(0 – 0,6) 
4,6+ 
(2,9 – 10) 
Immunozyten 
17,2f 
(14 – 35,4) 
25,5g 
(19 – 34) 
104,9f,g 
(31 – 147) 
11,2* 
(7,3 – 13) 
13,5# 
(8,8 – 23) 
0,6 ♠ 
(0,2 – 0,9) 
10,9+ 




(22,7 – 36) 
70,7h,k 
(63,5 – 84) 
104,5i,k 
(96 – 109) 
0,4 
(0,2 – 2,1) 
22,7# 
(12 – 34) 
0,1 
(0 – 0,5) 
18,5+ 




(0 – 1,1) 
1,1l,n 
(0,2 – 2,8) 
4,1m,n 
(2,7 – 8) 
0* 
(0 – 0,2) 
0,7# 
(0,1 – 1,4) 
0 
(0 – 0,4) 
0,5+ 
(0,3 – 1) 
Makrophagen 
2,7 
(1,5 – 3,8) 
2,6 
(1 – 7,9) 
4,6 
(2,1 – 11) 
0,7 
(0,2 – 1,6) 
1,5 
(0,9 – 2,8) 
0,2 
(0 – 0,6) 
1,2 




(1,4 – 5) 
2,2 
(1,7 – 3,4) 
2,9 
(2 – 4,3) 
1,5 
(1 – 2,8) 
1,4 
(1 – 1,9) 
2,3 
(1,7 – 3,5) 
1,8 




(0,7 – 5,4) 
4,7 
(1,5 – 8,8) 
4,1 
(0,6 – 6,6) 
2,9 
(1,7 – 4,3) 
2,1 
(1 – 3,7) 
2,7 
(2,2 – 5,5) 
2,4 




(0 – 0,5) 
0,4 
(0 – 1,4) 
0,6 
(0,2 – 1,2) 
0,8 
(0,6 – 1) 
0,4 
(0,3 – 0,6) 
1,2 
(0,8 – 1,5) 
0,6 
(0,4 – 0,9) 
Legende zu Tab. 4.25: s. Tab. 4.24 (S. 73); a-n: p < 0,05; *,#,♠,+: statistisch signifikante Unter-
schiede (p < 0,05) zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Endometritis im SS (*), im mEn-
dom (
#), im Myometrium (♠) bzw. im mUterus (
+) 
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4.3.3.7 Vergleich chronischer eitriger Endometritiden mit und ohne Lymphfol-
likel 
Trotz des gleichen Grundcharakters können mittels Spezialverfahren in der chronischen eit-
rigen Endometritis mit Lymphfollikeln deutlich mehr T- und B-Lymphozyten sowie Plasmazel-
len (p < 0,05) beobachetet werden, als bei der Endometritis ohne Lymphfollikel. Die Mastzel-
len (gesamt und MZCh) sind dagegen in größerer Anzahl in der chronischen eitrigen Endo-
metritis ohne Lymphfollikel vertreten (p < 0,05). Auffällig ist zudem, dass bei der Endometritis 
ohne Lymphfollikel in geringgradigerer Ausprägung teilweise mehr mononukleäre Entzün-
dungszellen vorkommen als bei höhergradigerer Ausprägung der Endometritis.  
 
4.3.4 Infiltration mit freien Zellen bei verschiedenen Endometritisformen im 
Vergleich 
4.3.4.1 Infiltration mit freien Zellen und Grad der Endometritiden 
Unabhängig vom Charakter der Endometritis weisen Plasmazellen (s. Abb. 9.18, S. 188) und 
neutrophile Granulozyten (s. Abb. 9.21, S. 190) sowie T- (s. Abb. 9.17, S. 188) und B-
Lymphozyten (s. Abb. 9.24, S. 192) hinsichtlich ihrer Anzahl bei den OF einen statistisch 
signifikanten Unterschied (p < 0,05) zwischen gering-, mittel- und hochgradiger Entzündung 
auf. Die höchsten Zellzahlen finden sich dabei immer in den hochgradigen Endometritiden. 
Bei der Anzahl an Plasmazellen und neutrophilen Granulozyten zeigt sich dies statistisch 
gesichert (p < 0,05) auch im Stratum spongiosum, während im Myometrium bei keiner Zell-
population statistisch signifikante Unterschiede vorkommen. Die Anzahl an Makrophagen, 
Mastzellen und eosinophilen Granulozyten zeigt keine statistisch signifikanten Veränderun-
gen hinsichtlich des Schweregrades einer Endometritis.  
 
4.3.4.2 Nicht-eitrige Endometritis versus akute eitrige Endometritis 
Bei akuten eitrigen Endometritiden dominieren neutrophile Granulozyten in allen Uterus-
schichten. Unabhängig davon, ob Lymphfollikel vorkommen oder nicht, finden sich bei den 
nicht-eitrigen Endometritiden in den oberflächlichen endometrialen Arealen (OF) und teils 
auch im Stratum spongiosum statistisch signifikant (p < 0,05) mehr T- und B-Lymphozyten 
sowie Plasmazellen als bei den akuten eitrigen Endometritiden (s. Abb. 4.27, S. 75). Mittels 
Spezialverfahren kann festgestellt werden, dass bei der akuten eitrigen Endometritis, vor 
allem im Myometrium, verstärkt eosinophile Granulozyten und MZCh vorkommen, während 
Makrophagen, Mastzellen (gesamt) und MZTr sowohl in nicht-eitrigen als auch in eitrigen En-
dometritiden zu gleichen Anteilen zu finden sind (s. Abb. 4.27, S. 75). 
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Abb. 4.27: Verteilung freier Zellen bei nicht-eitrigen und akuten eitrigen Edometritiden 
 
4.3.4.3 Nicht-eitrige Endometritis versus chronische eitrige Endometritis 
Abb. 4.28 zeigt welche Zellpopulationen statistisch signifikant (p < 0,05) in höherer Anzahl 
bei den nicht-eitrigen bzw. bei den eitrigen Endometritiden vorkommen. Dabei werden erst 
mittels Spezialverfahren Unterschiede im Auftreten von Mastzellen (gesamt, MZCh) und eosi-
nophilen Granulozyten deutlich. Während die Mastzellen (gesamt, MZCh) vor allem bei den 
nicht-eitrigen Endometritiden von Bedeutung sind, treten eosinophile Granulozyten mehr bei 
den eitrigen Entzündungen in den Vordergrund. T-Lymphozyten, Plasmazellen, MZTr und 
Makrophagen kommen bei beiden Endometritisformen gleichermaßen vor.  
Bei Endometritiden ohne Lymphfollikel treten MZCh sowohl bei den eitrigen als auch den 
nicht-eitrigen Endometritiden zu gleichen Anteilen in Erscheinung. Beim Vergleich beider 
Endometritisformen mit Lymphfollikeln bestehen keine Unterschiede im Vorkommen von B-
Lymphozyten. 
 
Abb. 4.28: Verteilung freier Zellen bei nicht-eitrigen und chronischen eitrigen Endometritiden 
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4.3.4.4 Chronische eitrige Endometritis versus akute eitrige Endometritis 
Abb. 4.29 zeigt welche Zellpopulationen statistisch signifikant (p < 0,05) in höherer Anzahl 
bei eitrigen Endometritiden mit chronischem bzw. akutem Verlauf vorkommen. Neutrophile 
Granulozyten treten sowohl bei akutem als auch bei chronischem Verlauf gleichermaßen auf. 
Es kann festgestellt werden, dass T- und B-Lymphozyten sowie Plasmazellen bei den chro-
nischen Verlaufsformen dominieren. Eosinophile Granulozyten und MZCh kommen dagegen 
häufiger bei den akuten Endometritiden vor. Mastzellen (gesamt, MZTr, MZCh) sind zudem bei 
der akuten eitrigen Endometritis häufig auch im Myometrium zu finden. Außerdem kommen 
Mastzellen (gesamt) in chronischen eitrigen Endometritiden mit Lymphfollikeln in höherer 
Anzahl vor als in den akuten eitrigen Endometritiden, während bei der chronischen Endo-
metritisform ohne Lymphfollikel, vor allem im Myometrium, mehr MZTr auftreten, als bei der 
akuten eitrigen Entzündung, bei der ohnehin keine Lymphfollikel vorkommen. 
 
Abb. 4.29: Verteilung freier Zellen bei chronischen und akuten eitrigen Endometritiden 
 
4.3.5 Freie Zellen im Bereich der Karunkel bei den unterschiedlichen                
Endometritisformen 
Die Entzündung innerhalb der Karunkel entspricht grundlegend sowohl hinsichtlich ihres 
Charakters als auch in ihrer Ausprägung der des umliegenden interkarunkulären Gewebes. 
Dies wird durch die statistisch signifikanten (p < 0,002) positiven Korrelationen bezüglich der 
jeweiligen Zellzahlen, vor allem die oberflächlichen Bereiche betreffend, in den karunkulären 
und interkarunkulären Arealen deutlich.  
Dabei sind trotzdem T- Lymphozyten, neutrophile und eosinophile Granulozyten sowie Mast-
zellen (gesamt) innerhalb der Karunkel in geringerer Anzahl vertreten als in den interkarun-
kulären Bereichen. Die Anzahl an B-Lymphozyten, Makrophagen, MZTr und MZCh zeigen 
jedoch keine Unterschiede zwischen karunkulären und interkarunkulären Arealen. Plasma-
zellen sind bei eitrigen Endometritiden karunkulär in geringerer Anzahl vertreten als im inter-
karunkulären Gewebe. Bei den nicht-eitrigen Endometritiden bestehen hinsichtlich ihres Vor-
kommens keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen karunkulären und interka-
runkulären Bereichen.  
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Alle Zellpopulationen sind dabei in den oberflächlichen karunkulären Anteilen in höherer An-
zahl zu finden als in der Tiefe. Auch in den karunkulären Bereichen sind T-Lymphozyten we-
sentlich häufiger als B-Lymphozyten (p = 0,0001) und MZTr wesentlich häufiger als MZCh zu 
finden (p = 0,0001). 
 
4.3.6 Uteruszytologie im Vergleich zur Histologie bei den unterschiedlichen 
Endometritisformen 
Von 54 Rindern standen zusätzlich die Ergebnisse der Uteruszytologie zur Verfügung. Akute 
und chronische eitrige Endometritiden zeigen zwar höhere Maximalwerte an PMN als die 
nicht-eitrigen Endometritiden (s. Tab. 4.26), die Mediane der PMN liegen jedoch bei allen 
Entzündungsformen sehr nahe beieinander (s. Abb. 4.30).  
 
Abb. 4.30: % PMN in der Zytologie bei den unterschiedlichen Endometritisformen 
Leg.: chron.: chronisch; ak.: akut; n: nicht; eitr.: eitrig; E.: Endometritis; LF: Lymphfollikel 
 
Tab. 4.26: PMN (%) in der Uteruszytologie sub- / infertiler Rinder (n = 54) 
Nicht-eitrige E. Chronische eitrige E. 
ohne LF mit LF 
Akute eitrige 
Endometritis ohne LF mit LF 
(n = 7) (n = 10) (n = 16) (n = 14) (n = 7) 
 
ggr mgr hgr ggr mgr hgr ggr mgr hgr ggr mgr hgr ggr mgr hgr 
Min. 2,8 1,9 1,9 1,2 0,7 4,7 1,9 0,8 0,9 0,9 2,3 10,8 1,2 3 23,2 
Max. 4,8 6,4 1,9 4,2 8,8 4,7 13,1 3 12,3 4,1 3,6 12,3 13,1 3,9 23,2 
Legende zu Tab. 4.26: E.: Endometritis; LF: Lymphfollikel; ggr: geringgradig; mgr: mittelgra-
dig; hgr: hochgradig; Min.: Minimum (%); Max.: Maximum (%) 
 
Innerhalb der gleichen Endometritisform scheint es keinen positiven Zusammenhang zwi-
schen histologischem Grad der Endometritis und % PMN in der Zytologie zu geben, wobei 
dies insbesondere die Maximalwerte betrifft (s. Tab. 4. 26, S. 77). Somit erscheint mittels der 
Uteruszytologie weder eine Aussage zu Charakter und Grad der Endometritis möglich; noch 
kann anhand der Definition von KASIMANICKAM et al. (2004) in den meisten Fällen über-
haupt die Diagnose einer ‚subklinischen’ Endometritis (> 10% PMN) gestellt werden. 
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4.3.7 Freie endometriale Zellen im Zyklus im Vergleich zur entzündlichen Zell-
infiltration bei den unterschiedlichen Endometritisformen 
Innerhalb der Zyklusgruppe finden sich, unabhängig vom Zyklustag, insgesamt eine geringe-
re Anzahl freier Zellen als bei sub-/infertilen Rindern mit Endometritiden. Dies zeigt sich be-
reits beim Vergleich der Zyklusgruppe mit geringgradigen Endometritiden (s. Abb. 4.31). Für 
die Anzahl an T- (s. Abb. 9.4, S. 180; Abb. 9.17, S. 188) und B-Lymphozyten, Plasmazellen, 
Makrophagen sowie MZTr bestehen dabei statistisch gesicherte Unterschiede (p < 0,02). Bei 
der Anzahl an neutrophilen Granulozyten (p = 0,0001) (s. Abb. 9.6, S. 182; Abb. 9.21, S. 
190) und eosinophilen Granulozyten (p = 0,4) (s. Abb. 9.25, S. 192) bestehen diese nur, 
wenn es sich um eitrige Endometritiden handelt. Eine Ausnahme stellen Mastzellen (gesamt) 
und MZCh dar. Bei diesen bestehen hinsichtlich ihrer Anzahl keine statistisch signifikanten 
Unterschiede zwischen der Zyklusgruppe und den sub-/infertilen Rindern mit einer ge-
ringgradigen Endometritis, so dass diese im Rahmen einer Entzündung des Endometriums 
ohne wesentliche Bedeutung zu sein scheinen. 
 
Abb. 4.31: Anzahl an freien Zellen im Zyklus und bei geringgradigen Endometritiden  
Legende: Lym.: Lymphozyten; PZ: Plasmazellen; Imz: Immunozyten; NG: neutrophile Granu-
lozyten; Eos.: eosinophile Granulozyten; Makr.: Makrophagen; MZ: Mastzellen; ges.: gesamt; 
; MZTr: Tryptase-positive MZ; MZCh: Chymase-positive MZ; ggr.: geringgradig;  
*: p < 0,05;  **: p < 0,05 im Fall eitriger Endometritiden 
 
4.3.8 Zusammenfassende Betrachtung der Endometritiden 
Die hier dargelegten Ergebnisse zeigen, dass vor allem Plasmazellen, neutrophile Granulo-
zyten und T-Lymphozyten zu den Entzündungszellen zählen, die im Vergleich zur Zyklus-
gruppe und mit zunehmender Ausprägung der Endometritiden deutlich erhöhte Zellzahlen 
aufweisen. MZTr zeigen dies nur bei nicht-eitrigen Endometritiden ohne Lymphfollikel und 
eosinophile Granulozyten nur bei chronischen eitrigen Entzündungen mit Ausbildung von 
Lymphfollikeln. Im Gegensatz dazu stellen Makrophagen, Mastzellen (gesamt) und MZCh 
Zellpopulationen dar, bei denen hinsichtlich ihrer Anzahl keine wesentlichen Unterschiede 
zwischen ihrem Vorkommen während des Zyklus und bei Endometritiden ersichtlich sind (s. 
Tab. 4.27). Treten statistisch signifikante Unterschiede auf, so betrifft dies vor allem die ober-
flächlichen endometrialen Bereiche (OF). Wie auch schon bei der Zyklusgruppe sind die T-
Lymphozyten bei den Endometritiden in deutlich höherer Anzahl vertreten als die B-
4  ERGEBNISSE 79 
Lymphozyten. Ebenso ist die Anzahl an Mastzellen (gesamt) wesentlich höher als die der 
MZTr, welche wiederum deutlich über der Anzahl an MZCh liegt. Vergleicht man bei den nicht-
eitrigen und den eitrigen Endometritiden jeweils die Formen mit und ohne Lymphfollikel, fällt 
auf, dass bei den Zellpopulationen, deren Anzahl bei Endometritiden deutlich ansteigt (Plas-
mazellen, neutrophile Granulozyten, T-Lymphozyten), kaum Unterschiede ersichtlich sind. 
Lediglich bei den chronischen eitrigen Endometritiden sind bei den Entzündungen mit 
Lymphfollikeln mehr Plasmazellen und B-Lymphozyten vorhanden, als in Endometritiden 
ohne Ausbildung von Lymphfollikeln. Bei den eosinophilen Granulozyten, den Makrophagen 
und den Mastzellen (gesamt, MZTr, MZCh) zeigen sich nur geringfügige Differenzen zwischen 
beiden Endometritisformen (s. Tab. 4.27). Somit kann mittels der durchgeführten Unter-
suchungen kein wesentlicher Einfluss von Lymphfollikeln auf die Entzündungszellinfiltration 
insgesamt festgestellt werden.  
Die Entzündung innerhalb der Karunkel entspricht grundlegend in Charakter und Ausprä-
gung der des umliegenden interkarunkulären Gewebes. 
 
Tab. 4.27: Oberflächliche Infiltrate bei den verschiedenen Endometritisformen und im Ver-
gleich zur Zyklusgruppe  
Nicht-eitrige E. Chronische eitrige E. 
 
ohne LF mit LF 
Akute 
eitrige E. ohne LF mit LF 
T-Lymphozyten ▲▲* ▲▲* ▲ ▲▲ ▲▲* 
B-Lymphozyten ▲▲ ▲▲ Ø Ø ▲▲ 
Plasmazellen ▲▲* ▲▲* Ø ▲* ▲▲* 
NG Ø Ø ▲▲▲* ▲▲▲* ▲▲▲* 
Eos.  Ø Ø Ø ▲ ▲▲* 
Makrophagen ▲ Ø ▲ ▲* Ø 
Mastzellen (ges) ▲ Ø ▲ ▲ Ø 
MZTr ▲ ▲ ▲* Ø ▲ 
MZCh ▲ ▲ ▲ ▲ Ø 
Legende zu Tab. 4.27: E.: Endometritis; LF: Lymphfollikel; NG: neutrophile Granulozyten; 
Eos.: eosinophile Granulozyten ges.: gesamt; MZTr/MZCh:Tryptase/Chymase-positive Mast-
zellen; Ø: keine; ▲: mäßig erhöhte; ▲▲: deutlich erhöhte; ▲▲▲: stark erhöhte Anzahl an 
Infiltraten mit freien Zellen; * = statistisch signifikante (p < 0,05) Unterschiede zwischen der 
Anzahl an freien Zellen in der Zyklusgruppe und bei den Endometritiden 
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5 DISKUSSION 
5.1 Ziel der Arbeit 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, 
• die physiologische Zellinfiltration während der endometrialen Selbstreinigung im bovi-
nen endometrialen Zyklus, insbesondere in der Follikel- sowie der frühen und späten Lu-
tealphase, anhand von Endometriumbioptaten von klinisch-gynäkologisch gesunden, frucht-
baren Rindern mittels Histologie und Immunhistologie zu bestimmen, 
• eine Übersicht über den Zustand des Endometriums klinisch gesunder Kühe mit min-
destens einer Abkalbung zu erhalten und mittels histopathologischer Untersuchung unter 
Einbeziehung klinischer Parameter und Fruchtbarkeitskennzahlen herauszufinden, welche 
Befunde mit einer Gravidität vereinbar sind und ob insbesondere hinsichtlich der Quantität 
vorgefundener Veränderungen eine prognostische Aussage im Hinblick auf die Fertilität 
möglich ist, 
• aufbauend auf die Ergebnisse der Zyklusgruppe eine histologische Definition der En-
dometritis unter besonderer Berücksichtigung ihres Grades zu erstellen und  
• eine detaillierte Charakterisierung unterschiedlicher Endometritisformen hinsichtlich 
Qualität und Quantität der beteiligten Entzündungszellen histologisch und immunhistologisch 
durchzuführen. 
Darüber hinaus sollten die Ergebnisse der histologischen Untersuchung von Bioptaten mit 
denen der Uteruszytologie verglichen werden. 
 
5.2 Kritische Beurteilung des Untersuchungsmaterials und der Un-
tersuchungsmethoden 
Für die histologische Untersuchung des bovinen Endometriums stand ein umfangreiches 
Material von insgesamt 375 Proben (285 Endometriumbioptate / 90 Uterusquerschnitte) von 
368 Kühen mit unterschiedlichem Reproduktionsstatus (fertile Rinder im Zyklusverlauf, fertile 
Rinder mit mindestens einer Abkalbung, sub-/infertile Rinder) zur Verfügung. Während Pro-
ben aller Tiere histologisch untersucht werden konnten, lagen anamnestische Daten inklusi-
ve Fruchtbarkeitskennzahlen sowie Ergebnisse der Uteruszytologien nicht von allen Tieren 
vor. Somit konnte der Vergleich histologischer mit klinischen / zytologischen Daten zum Teil 
nicht am gesamten Tiergut vorgenommen werden, weshalb diese Ergebnisse daher teilweise 
unter Vorbehalt zu betrachten sind. Dennoch wurden erstmals histologische und zytologi-
sche endometriale Befunde eines so großen Tierguts von insgesamt 368 Rindern unter-
schiedlichen Reproduktionsstatus und Alters bewertet und verglichen. 
Bei den 19 Rindern der Zyklusgruppe stammen nur die in der Lutealphase entnommenen 
Proben von denselben Kühen. Die in der Follikelphase gewonnenen Bioptate stammen von 
anderen Tieren, so dass die hier gewonnenen Ergebnisse zwar keinen direkten Zyklusver-
lauf widerspiegeln können, jedoch Aussagen zu zyklusabhängigen Veränderungen ermögli-
chen. Auf eine hochfrequente Entnahme von Endometriumbioptaten während eines Zyklus 
wurde in der vorliegenden Studie verzichtet, da eine solche nach den Ergebnissen von RO-
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DENBUSCH (2011) zu ausgeprägten histologischen reaktiven Prozessen führen kann. Des 
Weiteren scheinen Rinder, im Gegensatz zur Stute (BRUNCKHORST et al. 1991), sehr emp-
findlich auf eine mehrmalige Bioptatentnahme innerhalb kurzer Zeit zu reagieren, denn ein 
Teil der von RODENBUSCH (2011) untersuchten Kühe zeigte zudem klinische Symptome 
(Vaginalausfluss, hyperechogener Uterusinhalt). Im eigenen Untersuchungsgut zeigte sich 
bei vier Bioptaten der späten Lutealphase eine im Vergleich zu allen anderen Bioptaten leicht 
erhöhte Infiltration mit neutrophilen Granulozyten und Lymphozyten, die am ehesten als re-
aktive Prozesse (Wundheilung) aufgrund der kurz aufeinander folgenden Bioptatentnahme in 
der Lutealphase angesehen werden können. Diese Proben wurden nicht in die Untersu-
chung zur quantitativen Bestimmung der Zellinfiltration im Zyklus und somit zur vergleichen-
den Bestimmung des Grades der Endometritis einbezogen. 
Bei den sub-/infertilen Tieren ist bei einer Endometritis das Auftreten von Entzündungszellen 
häufig nicht im gesamten Endometrium einheitlich zu finden. Um eine Repräsentativität der 
ermittelten Zellzahlen zu gewährleisten, wurden daher nur Proben mit einer diffusen Endo-
metritis in die Untersuchungen einbezogen, die Infiltrate der unterschiedlichen Uterusschich-
ten in fünf Lokalisationen quantitativ bestimmt und aus den Einzelergebnissen arithmetische 
Mittelwerte gebildet.  
Das ausgewählte Untersuchungsgut ist ausreichend groß, so dass statistische Untersuchun-
gen durchgeführt werden konnten. 
 
5.3 Histomorphologie während des bovinen endometrialen Zyklus 
5.3.1 Funktionsmorphologie 
Das luminale Epithel stellt sich im Untersuchungsgut in allen Zyklusphasen iso- bis hoch-
prismatisch dar mit einer geringen Höhenabnahme in der späten Lutealphase und entspricht 
somit den Beobachtungen von WEBER et al. (1948), ASDELL et al. (1949) und SCHULZ 
(1991). Die Sekretion des luminalen Epithels erscheint, wie in der Literatur beschrieben 
(ZIETZSCHMANN 1923, SKJERVEN 1956, SCHULZ 1991), in der Follikelphase am stärks-
ten, während in der späten Lutealphase nur vereinzelt eine Sekretion dieser Zellen nachge-
wiesen werden konnte.  
In Bezug auf die Drüsenanordnung wird vor allem in der Follikelphase, teils auch noch in der 
frühen Lutealphase eine starke Schlängelung der Drüsen festgestellt, während in der späten 
Lutealphase die Drüsen insgesamt eher gestreckt erscheinen. Dies widerspricht den Beo-
bachtungen von MCENTEE (1990a) und SCHULZ (1991), die in der Lutealphase vor allem 
geschlängelte Drüsen vorfinden. Wie in der Literatur beschrieben (ZIETZSCHMANN 1923, 
SKJERVEN 1956, SCHULZ 1991), ist das Drüsenepithel in der Follikelphase von einer Proli-
ferationsmorphologie geprägt, während in der frühen und späten Lutealphase die Sekretion 
vorherrscht. Zwar zeigt sich im eigenen Material in der späten Lutealphase teilweise eine 
erschöpfte Sekretion, jedoch kann die von SCHULZ (1991) beschriebene Involution mit ei-
nem inaktiven glandulären Epithel zu den untersuchten Zeitpunkten (noch?) nicht gesehen 
werden.  
Die Ödematisierung der Mukosa ist in der späten Lutealphase am stärksten ausgeprägt und 
erscheint in der Follikelphase am geringsten. Dies widerspricht den Angaben in der Literatur 
(ASDELL 1949, SKJERVEN 1956, MCENTEE 1990a, SCHULZ 1991), bei denen im Östrus, 
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also während der Follikelphase, der höchste Grad und im Interöstrus, in der Lutealphase, der 
geringste Grad der Ödematisierung beschrieben wird. Ursachen dieser Diskrepanz könnten 
in der Nutzung verschiedener Fixantien (Formalin, Bouin’ Lösung, Alkohol) liegen, die zu 
unterschiedlich starken Schrumpfungen von Gewebe führen und damit Unterschiede der 
Mukosahöhe mit Ödem bedingen können (SCHULZ u. GRUNERT 1963). Weiterhin wurde in 
der vorliegenden Studie der Zyklus nur punktuell zu drei verschiedenen Zeitpunkten unter-
sucht. Zur detaillierteren Beschreibung der Mukosahöhe würden sich daher eher Verlaufsun-
tersuchungen über einen Zyklus am lebenden Tier mittels Ultraschall, wie sie bereits von 
BOOS (1981) durchgeführt wurden, anbieten.  
Nach SCHULZ (1960, 1991) und MCENTEE (1990a) stellen sich die Stromazellen des En-
dometriums während des Östrus, Postöstrus und Interöstrus (Follikel- und frühe Lutealpha-
se) als große, undifferenzierte Zellen und während der Endphase des Interöstrus (späte Lu-
tealphase) und im Präöstrus als kleine spindelige Zellen dar. Dieses Bild deckt sich zu den 
untersuchten Zeitpunkten größtenteils mit den eigenen Ergebnissen, jedoch wird eine Domi-
nanz kleiner spindeliger Zellen in der späten Lutealphase nicht beobachtet. Die endometriale 
Funktionsmorphologie des Rindes ähnelt prinzipiell der der Stute (KENNEY 1978, SCHOON 
et al. 1992), insgesamt scheint das bovine Endometrium, speziell die Epithelien, jedoch ei-
nen weniger gleichmäßigen Aufbau zu besitzen. Diesbezüglich fällt auf, dass beim Rind in 
der Follikelphase die Proliferation aller endometrialer Strukturen schwächer ausgeprägt ist, 
als dies bei der Stute der Fall ist (KENNEY 1978, SCHOON et al. 1992). Zudem handelt es 
sich um eine sogenannte „bunte Proliferation“, bei der verschiedene Aktivitätszustände 
gleichzeitig auftreten. Des Weiteren kann festgestellt werden, dass im bovinen Endometrium 
das Stratum compactum stärker ausgeprägt ist und eine höhere Dichte endometrialer Stro-
mazellen aufweist als bei der Stute (KENNEY 1978, SCHOON et al. 1992). 
 
5.3.2 Freie Zellinfiltrate im bovinen Endometrium 
In Übereinstimmung mit der Literatur (NIEBERLE u. COHRS 1970, MCENTEE 1990c, COBB 
u. WATSON 1995, TAFTI u. DARASHIRI 2000, SCHLAFER u. MILLER 2007, WEISS 2007) 
finden sich beim Rind die endometrialen Zellinfiltrate sowohl in den Zyklusphasen (Follikel- 
und Lutealphase) als auch bei den verschiedenen Endometritiden vor allem im luminalen 
Epithel und im Stratum compactum, in deutlich geringerer Anzahl im Stratum spongiosum 
und sehr selten im Myometrium (s. Abb. 5.1, S. 83). Die Infiltration des luminalen Epithels 
beschränkt sich, wie von SKJERVEN (1956) beschrieben, auf das Vorkommen neutrophiler 
Granulozyten und (T-) Lymphozyten. Dies steht im Widerspruch zu der Aussage SCHMEL-
ZER-PERSICKEs (1987), die zudem vereinzelt Mastzellen, eosinophile Granulozyten und 
Makrophagen vorfindet. 
Im Rahmen der eigenen Untersuchungen wird die Infiltration mit freien Zellen in der Zyklus-
gruppe als Normalbefund angesehen. Eine darüber hinaus gehende Infiltration wird als En-
dometritis definiert. 
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Abb. 5.1: Verteilung freier Zellen in den Schichten des bovinen Uterus 
 
5.3.3 Freie Zellinfiltrate im Verlauf des Zyklus 
Über die endometriale Infiltration mit freien Zellen wird beim Rind von verschiedenen Autoren 
berichtet (SCHULZ 1960, SCHMELZER-PERSICKE 1987, MCENTEE 1990a, SCHULZ 
1991). Während RODENBUSCH (2011) eine quantitative Bestimmung der Zellinfiltration an 
definierten Zyklustagen mittels H.E.-Färbung durchführte, erfolgte im Rahmen dieser Unter-
suchungen erstmals eine Charakterisierung sowie die quantitative Bestimmung verschiede-
ner Zellpopulationen inklusive einiger Subpopulationen (T- und B-Lymphozyten, Tryptase- 
und Chymase-positive Mastzellen) mittels Spezialverfahren.  
Die Anzahl an Lymphozyten (gesamt) wurde zunächst mittels H.E.-Färbung bestimmt. Dabei 
können, wie in der Literatur beschrieben (WEBER et al.1948, SKJERVEN 1956, SCHULZ 
1960, 1991, MCENTEE 1990a, RODENBUSCH 2011), in allen untersuchten Zyklusphasen 
vor allem subepithelial sowie vereinzelt im luminalen Epithel einige Lymphozyten festgestellt 
werden. Im Gegensatz zu den Ergebnissen von SKJERVEN (1956), VANDER WIEDEN u. 
KING (1984) und MCENTEE (1990a) können jedoch deutliche zyklusassoziierte Schwan-
kungen nachgewiesen werden. Wie von WEBER et al. (1948), COBB u.WATSON (1995) 
und RODENBUSCH (2011) beobachtet, wird die stärkste Infiltration in der Follikelphase fest-
gestellt. Diese Schwankungen sind, COBB u.WATSON (1995) zufolge, am ehesten auf ei-
nen periöstrischen Östrogenanstieg zurückzuführen. Die geringste Anzahl wird in der Lu-
tealphase gefunden. Im Gegensatz dazu beobachtet SCHULZ (1960, 1991) ein vermehrtes 
Auftreten von Lymphozyten in der Endphase des Interöstrus. 
T-Lymphozyten werden bei den eigenen Untersuchungen, wie schon die Anzahl an Lympho-
zyten (gesamt), insbesondere subepithelial und vereinzelt im luminalen Epithel vorgefunden. 
Ihre Anzahl variiert in den verschiedenen Zyklusphasen entsprechend der Infiltration mit 
Lymphozyten (gesamt). Dies entspricht der Aussage von COBB u.WATSON (1995), die eine 
östrogenbedingte maximale Infiltration mit T-Lymphozyten in der Follikelphase beobachten. 
  84 
B-Lymphozyten kommen im Endometrium in allen untersuchten Zyklusphasen vor, wenn 
auch sehr selten. Dies steht im Widerspruch zur Aussage von COBB u. WATSON (1995), 
die während des Zyklus keine B-Lymphozyten nachgewiesen haben.  
Den Lymphozyten wird im Rahmen der uterinen clearance eine wichtige Aufgabe bei der 
uterinen Abwehr gegen Infektionen, insbesondere im Östrus, zugesprochen (SCHULZ 1991, 
COBB u.WATSON 1995). Diese Aussage wird durch die eigenen Ergebnisse mit einer ma-
ximalen Infiltration in der Follikelphase bestätigt. T-Lymphozyten, als wichtiger Teil der zell-
vermittelten Immunantwort (RIEDE 1998), machen dabei bei den eigenen Untersuchungen 
den größten Teil der Lymphozyten aus. B-Lymphozyten, deren Aufgabe vor allem in der hu-
moralen Abwehr liegt (RIEDE 1998), spielen nur eine untergeordnete Rolle. Darüber hinaus 
ist die Anzahl an Lymphozyten (gesamt) zu allen Untersuchungszeitpunkten im Zyklus höher 
als die Anzahl an T-Lymphozyten und B-Lymphozyten. Es ist zu berücksichtigen, dass Lym-
phozyten in der H.E.-Färbung eine starke Ähnlichkeit zu Stromazellen und Mastzellen auf-
weisen (SKJERVEN 1956) und somit eine eindeutige Differenzierung schwierig sein kann. 
Als weitere Ursache der oben aufgeführten Diskrepanz könnten Lymphozyten im Endometri-
um anzutreffen sein, die weder T- noch B- Lymphozyten sind und als sogenannte „Dritte-
Population-Zellen“ beschrieben sind (LYDYARD u. GROSSI 1991). Sie zählen zu den zyto-
toxischen Lymphozyten (LYDYARD u. GROSSI 1991) und scheinen in ihrer Funktion den 
natürlichen Killerzellen zu ähneln (HEAD et al. 1994, MURPHY et al. 2009). HEAD et al. 
(1994) finden diese zahlreich im Endometrium nichttragender Ratten mit einer maximalen 
Infiltration in der Follikelphase und bezeichnen diese als signifikante Subpopulation uteriner 
Leukozyten.  
Plasmazellen werden in allen untersuchten Zyklusphasen sowohl subepithelial als auch im 
Stratum spongiosum in sehr geringer Anzahl vorgefunden, wobei ihre Häufigkeit größtenteils 
mit der von RODENBUSCH (2011) ermittelten übereinstimmt. Zyklusabhängige Schwankun-
gen können, wie bei SKJERVEN (1956) und MCENTEE (1990a) beschrieben, nicht beo-
bachtet werden. Im Gegensatz dazu weisen SCHULZ (1991) und RODENBUSCH (2011) 
einen deutlichen Anstieg dieser Zellen in der Endphase des Interöstrus nach. Die Diskrepanz 
dieser und der eigenen Ergebnisse lässt sich zum einen möglicherweise anhand des vorlie-
genden Untersuchungsmaterials zu nur drei Zeitpunkten erklären. Zum anderen könnten die 
Unterschiede auf die hochfrequente Bioptatentnahme (sechs Bioptate innerhalb eines Zyk-
lus) bei der Studie von RODENBUSCH (2011) zurückführen zu sein, da Plasmazellen schon 
nach zehn Tagen innerhalb eines Entzündungsgeschehen auftreten können (WOHLSEIN u. 
REIFINGER 2011).  
Neutrophile Granulozyten können während aller Zyklusphasen vor allem subepithelial, im 
luminalen Epithel sowie häufig periglandulär festgestellt werden, was den Ergebnissen von 
WEBER et al. (1948), SKJERVEN (1956), SCHMELZER-PERSICKE (1987), SCHULZ 
(1991) und RODENBUSCH (2011) entspricht. Ihre Anzahl ändert sich in den verschiedenen 
Zyklusphasen deutlich, wobei die stärkste Infiltration in der Follikelphase ersichtlich ist und 
sie in dieser Zeit entsprechend der Aussage von SCHULZ (1991) die dominierende Zellpo-
pulation darstellen. In der späten Lutealphase wird die geringste Infiltration beobachtet. Die-
se Ergebnisse passen zu der einheitlichen Meinung in der Literatur (WEBER et al. 1948, 
SKJERVEN 1956, MCENTEE 1990a, SCHULZ 1991, RODENBUSCH 2011), dass eine ma-
ximale Infiltration im periöstrischen Zeitraum auftritt, vermutlich als Ausdruck einer erhöhten 
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Resistenz gegen Infektionen (SKJERVEN 1956, MCENTEE 1990a, SCHULZ 1991). In der 
Lutealphase ist dagegen, wie von oben genannten Autoren beschrieben, keine oder nur eine 
sehr geringe Anzahl neutrophiler Granulozyten zu beobachten. In diesem Zusammenhang 
sollte berücksichtigt werden, dass bei den eigenen Untersuchungen innerhalb eines Zyklus 
kurz aufeinander folgend Bioptate entnommen wurden (frühe und späte Lutealphase). So 
konnte in vier Fällen bei Bioptaten, die in der späten Lutealphase entnommen wurden, eine 
leicht erhöhte Infiltration mit neutrophilen Granulozyten festgestellt werden. Diese Bioptate 
könnten aus der unmittelbaren Nachbarschaft zu den vorangegangenen Entnahmestellen 
stammen und die vorgefundenen Veränderungen als typische Wundheilungsreaktionen in-
terpretiert werden. Diese Proben wurden nicht in die quantitative Beurteilung der verschiede-
nen Zyklusphasen einbezogen. 
Bei den eigenen Untersuchungen fiel bei der Auswertung der Bioptate mittels H.E.-Färbung 
in einigen Fällen eine zunächst sehr hoch erscheinende Anzahl an segmentkernigen Granu-
lozyten auf, die nicht sicher als neutrophile oder eosinophile Granulozyten angesprochen 
werden konnten. Mittels Panoptischer Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-
Grünwald-Giemsa-Färbung, PALLASKE u. SCHMIEDEL 1959) wurde ein großer Teil dieser 
Zellen als eosinophile Granulozyten identifiziert. Somit kann dieses Spezialverfahren in frag-
lichen Fällen helfen, um zu entscheiden, ob es sich um eine Infiltration mit neutrophilen Gra-
nulozyten im Rahmen einer Endometritis oder aber um physiologisch im Endometrium in 
recht hoher Anzahl (SKJERVEN 1956, SCHULZ 1960, DÖCKE 1994) auftretende eosinophi-
le Granulozyten handelt.  
Nach den Angaben von SKJERVEN (1956), SCHULZ (1960, 1991) und MCENTEE (1990a) 
kommen eosinophile Granulozyten während des gesamten Zyklus, vor allem im Stratum 
compactum, recht zahlreich vor, wobei ihre Anzahl starken individuellen Schwankungen un-
terliegen kann. Zyklusabhängige Variationen fallen jedoch nicht auf. Keiner dieser Autoren 
kann einen negativen Effekt dieser Zellpopulation auf die Fertilität feststellen. RODEN-
BUSCH (2011) beobachtet an allen Zyklustagen eine in etwa gleichbleibende Anzahl eosi-
nophiler Granulozyten. Auch im eigenen Untersuchungsgut wird in allen Zyklusphasen so-
wohl im Stratum compactum als auch im Stratum spongiosum eine mäßige Anzahl an eosi-
nophilen Granulozyten vorgefunden, ohne dass deutliche zyklusabhängige Veränderungen 
ersichtlich sind. Im Gegensatz dazu verzeichnen MATSUDA et al. (1983) einen deutlichen 
Anstieg dieser Zellpopulation in der späten Lutealphase. Dies entspricht den Beobachtungen 
von BLÜTHGEN (2002), die bei der Stute ebenfalls eine maximale Infiltration mit eosinophi-
len Granulozyten am Zyklustag 18 feststellt. BLÜTHGEN (2002) beschreibt zudem bei der 
Stute und TCHERNITCHIN (1970) bei der Ratte, dass hohe Progesteronwerte mit einer nied-
rigen Dichte an eosinophilen Granulozyten einhergehen, während ein hoher Gesamtöstro-
genspiegel bei den untersuchten Tieren mit einem Anstieg der eosinophilen Granulozyten 
verbunden ist. TCHERNITCHIN (1973) stellt einen östrogenbindenden Rezeptor auf eosi-
nophilen Granulozyten von Ratten fest und vermutet, dass diese Zellpopulation als Carrier 
von Östrogen in das Uterusgewebe hinein fungiert. Zudem stellt er fest, dass bei immaturen 
sowie bei ovariektomierten Ratten, am ehesten hormonell bedingt, keine eosinophilen Gra-
nulozyten im Uterus zu finden sind. Bei den eigenen Untersuchungen fiel auf, dass die An-
zahl vorgefundener eosinophiler Granulozyten zwischen einzelnen Kühen sehr stark 
schwankt. In der Follikelphase und in der Lutealphase wurden unterschiedliche Tiere beprobt 
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(Kap. 5.2, S. 80), so dass diese individuellen Schwankungen zyklusabhängige Variationen 
im Auftreten dieser Zellen überdecken könnten. Somit kann in der vorliegenden Studie keine 
abschließende Aussage darüber getroffen werden, ob die bei der Stute und der Ratte be-
schriebenen zyklusabhängigen Variationen auch beim Rind vorkommen. Hierfür sollten Ver-
laufsuntersuchungen über einen Zyklus an den gleichen Kühen durchgeführt werden. 
Mastzellen (gesamt) können in der vorliegenden Studie in allen Zyklusphasen in recht großer 
Anzahl vorgefunden werden, wobei statistisch auffällige zyklusabhängige Schwankungen mit 
der stärksten Infiltration in der Follikelphase und der geringsten Anzahl in der späten Lu-
tealphase auftreten. Dies wird auch von SKJERVEN (1956), SCHULZ (1960), MCENTEE 
(1990a) und RODENBUSCH (2011) beschrieben. WEBER et al. (1950) weisen während des 
gesamten Zyklus eine gleichbleibend große Anzahl an Mastzellen nach. Die bei RODEN-
BUSCH (2011) insgesamt geringere Infiltration kann darauf zurückzuführen sein, dass sich in 
der H.E.-Färbung Mastzellen, Stromazellen und Lymphozyten stark ähneln und eine sichere 
Differenzierung schwierig ist. In Übereinstimmung mit SKJERVEN (1956), LIKAR u. LIKAR 
(1964), SCHMELZER-PERSICKE (1987) und MCENTEE (1990a) werden überwiegend im 
Stratum compactum, seltener auch im Stratum spongiosum, zahlreich Mastzellen gefunden. 
Des Weiteren sind Mastzellen, wie auch bei WEBER et al. (1950) und SCHULZ (1997) dar-
gestellt, im Myometrium anzutreffen. In Anlehnung an WEBER et al. (1950) und SKJERVEN 
(1956), liegen die Granula der Mastzellen im eigenen Untersuchungsgut teils sehr dicht in-
trazellulär vor, teils sind die Mastzellen degranuliert. Ein Bezug zur Zyklusphase kann dabei 
nicht festgestellt werden. SCHULZ (1960) sieht jedoch ein deutlich zyklusabhängiges Verhal-
ten der intrazytoplasmatischen Granula und beschreibt im periöstrischen Zeitraum eine sehr 
dichte Granulalagerung, die im Interöstrus deutlich lockerer wird, während in der Endphase 
des Interöstrus die meisten Mastzellen degranuliert erscheinen. Im Gegensatz dazu be-
schreiben LIKAR u. LIKAR (1964) im Östrus eine stärker werdende Degranulierung der 
Mastzellen. Die im eigenen Untersuchungsgut festgestellten zyklusassoziierten Schwankun-
gen stimmen mit denen bei der Stute (SCHULZ 1997) überein. Weiterhin korreliert die Infilt-
ration mit Mastzellen (gesamt) beim Rind, wie auch bei der Stute (SCHULZ 1997), negativ 
mit der Progesteronkonzentration im Serum und weist in der Follikelphase ein Maximum auf. 
Somit scheint die endometriale Infiltration mit Mastzellen beim Rind vom hormonellen Status 
abhängig zu sein, wie bereits von LIKAR et al. (1964) vermutet. 
Während des gesamten Zyklus können Tryptase-positive Mastzellen nachgewiesen werden, 
die in Übereinstimmung mit KÜTHER et al. (1998) die dominierende endometriale Mastzell-
population beim Rind darstellen. Im Widerspruch zu den Aussagen von JOLLY et al. (1999) 
und KÜTHER et al. (1998) können an allen untersuchten Zyklustagen auch Chymase-
positive Mastzellen (MZCh) im Endometrium festgestellt werden.  
Beide Mastzellsubpopulationen treten jedoch im Gegensatz zu den Mastzellen (gesamt), die 
vor allem in der Follikelphase zu finden sind, in der frühen Lutealphase am stärksten in Er-
scheinung. Diese Unterschiede könnten darauf zurückzuführen zu sein, dass mittels der 
durchgeführten immunhistologischen Methoden nicht alle Mastzellsubpopulationen erfasst 
worden sind, bzw. dass mittels Immunhistologie degranulierte Mastzellen nicht oder nur 
schlecht dargestellt werden können. Somit erscheint die durchgeführte Immunhistologie kei-
ne geeingnete Methode zu sein, um alle Mastzellen zu erfassen. 
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Darüber hinaus fiel, wie bereits bei den eosinophilen Granulozyten beschrieben, auch bei 
den Tryptase- und Chymase-positiven Mastzellen auf, dass hinsichtlich ihrer Anzahl starke 
individuelle Schwankungen vorliegen.  
Passend zu den Aussagen von WEBER et al. (1948), SKJERVEN (1956), COBB u. WAT-
SON (1995) und RODENBUSCH (2011) kann in allen Zyklusphasen eine geringe Anzahl an 
Makrophagen gefunden werden, die, wie bereits von COBB u. WATSON (1995) beschrie-
ben, sowohl im Stratum spongiosum als auch im Stratum compactum beobachtet werden. In 
Widerspruch dazu stehen die Beobachtungen von SCHULZ (1991), der einen Anstieg in der 
Lutealphase (Interöstrus) verzeichnet, bzw. MCENTEE (1990a), der im Postöstrus eine stär-
kere Infiltration beschreibt. Eine Diskrepanz dieser und der eigenen Ergebnisse lässt sich 
möglicherweise anhand des vorliegenden Untersuchungsmaterials zu nur drei Zeitpunkten 
erklären. Sowohl SCHULZ (1991) als auch MCENTEE (1990a) bringen die erhöhte Anzahl 
an Makrophagen mit dem infolge der Metrorrhagie einsetzenden Blutabbau in Verbindung. 
Im Rahmen des Blutabbaus phagozytieren, resorbieren und removieren Makrophagen Blut-
bestandteile und bauen das Hämoglobin zu Hämosiderin um (KITT u. SCHULZ 2004), wel-
ches sowohl in intrazytoplasmatischer als auch in extrazellulärer Form vorliegt (MCGAVIN u. 
ZACHARY 2009). Bei den eigenen Untersuchungen fällt auf, dass häufig frei im Gewebe 
liegendes Hämosiderin angetroffen wird, was vermutlich aus zugrunde gegangenen 
Makrophagen stammt. Die von RODENBUSCH (2011) ermittelte Anzahl an Makrophagen ist 
im Vergleich zu den eigenen Ergebnissen deutlich höher. Dieser Unterschied könnte darauf 
zurückzuführen sein, dass Makrophagen im Endometrium mittels H.E.-Färbung häufig, als 
sogenannte Siderophagen, nur anhand ihres Hämosideringehalts erkannt werden können, 
Hämosiderin aber auch frei im Gewebe auftritt.  
 
5.4 Infiltration mit freien Zellen bei unterschiedlichen Endometriti-
den 
Endometritiden unterschiedlichen Charakters wurden zunächst mittels H.E.-Färbung unter-
sucht, um anschließend anhand von Spezialverfahren eine detaillierte Deskription hinsicht-
lich Qualität und Quantität der beteiligten Entzündungszellpopulationen durchzuführen. Ent-
sprechend den Aussagen von NIEBERLE u. COHRS (1970) und THEUS (1979) wird bei den 
eigenen Untersuchungen das Vorliegen von Lymphozyten, Plasmazellen und neutrophilen 
Granulozyten als Grundlage zur Definition der unterschiedlichen Endometritiden genutzt (s. 
Kap. 3.4.1.1, S. 31 - 33) und als Kriterium bei der Einteilung der Endometritiden mittels H.E.-
Färbung verwendet. Die Ergebnisse der Spezialverfahren bestätigen die oben genannten 
und in der H.E.-Auswertung gewonnenen Resultate, so dass bereits die H.E.-Färbung ein 
geeignetes diagnostisches Verfahren für das Erkennen und die Charakterisierung von bovi-
nen Endometritiden darstellt.  
Im eigenen Untersuchungsgut werden die nicht-eitrigen Endometritiden von Lymphozyten 
und insbesondere von Plasmazellen dominiert. Zudem kann bei einem großen Teil der Rin-
der mit nicht-eitrigen Endometritiden das Auftreten von Lymphfollikeln beobachtet werden 
(klinisch gesunde Rinder, Gruppe 2; sub-/infertile Rinder, Gruppe 3). Die Infiltration mit 
Plasmazellen und Lymphozyten und in den meisten Fällen das vermehrte Auftreten von 
Lymphfollikeln wird in der Literatur (MCENTEE 1990a, MCGAVIN u. ZACHARY 2009, 
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WOHLSEIN u. REIFINGER 2011) als Kennzeichen der Chronizität einer Entzündung ange-
sehen. Aus diesem Grund wird die nicht-eitrige Endometritis dieser Studie als ein chroni-
sches Geschehen angesehen und im Weiteren als „chronische nicht-eitrige Endometritis“ 
bezeichnet. 
Die Bedeutung von Lymphfollikeln im Endometrium wird in der Literatur kontrovers diskutiert. 
Während WEBER et al. (1948) ihr Auftreten bei klinisch gesunden Färsen beobachten, be-
zeichnet MCENTEE (1990a) ihr Vorkommen im Endometrium als unphysiologisch. MOSS et 
al. (1956) und HILLIG (1957) bringen sie mit einer verminderten Fertilität in Verbindung, be-
schreiben ihr Erscheinen jedoch auch unabhängig vom Vorkommen einer Endometritis. Dies 
stimmt zum Teil mit den eigenen Ergebnissen (klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer 
Abkalbung, Gruppe 2) überein. Im Gegensatz dazu postuliert BONNETT (1988) insbesonde-
re für Färsen mit Lymphfollikeln eine bessere Fertilitätsprognose als für Rinder ohne endo-
metriale Lymphfollikel. Im eigenen Untersuchungsmaterial fällt auf, dass die Anzahl vorge-
fundener Lymphfollikel mit höherem Endometritisgrad ansteigt und dass Lymphfollikel häufig 
bei chronischen Endometritiden vorgefunden werden, jedoch nicht bei den akuten Formen. 
Auch wenn die Bedeutung endometrialer Lymphfollikel nicht abschließend geklärt werden 
kann, scheint ihr vermehrtes Auftreten unter Berücksichtigung der vorliegenden Ergebnisse 
sehr wahrscheinlich Ausdruck einer chronischen Entzündung zu sein. Ebenso könnte es sich 
um sogenannte „Überreste“ vorangegangener Infektionen handeln, die die endometriale Im-
munkompetenz erhöhen (SKJERVEN 1956, ROMMEL 1963, SCHULZ 1991).  
Im eigenen Untersuchungsgut werden chronische nicht-eitrige und chronische eitrige Endo-
metritiden mit und ohne Lymphfollikel untersucht. Dabei kann festgestellt werden, dass Qua-
lität und Quantität der insgesamt beteiligten Entzündungszellinfiltrate bei den Formen mit und 
ohne Lymphfollikel nicht oder nur sehr geringfügig variieren. 
Jedoch wird mittels Spezialverfahren bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymph-
follikel eine insgesamt geringere und nur teilweise mit dem Grad der Endometritis ansteigen-
de Anzahl an Plasmazellen und Lymphozyten vorgefunden, verglichen mit der Entzündung 
mit Lymphfollikeln. Ob diese Unterschiede auf das Vorhandensein der Lymphfollikel zurück-
zuführen ist, kann nicht abschießend geklärt werden. Zudem handelt es sich um ein relativ 
kleines Untersuchungsgut, so dass individuelle Unterschiede beteiligt sein könnten. Daher 
sollten unter diesem Aspekt weitere Untersuchungen an einem größeren Tiergut durchge-
führt werden. 
Nach LIEBICH (2004) und MCGAVIN u. ZACHARY (2009) sind Lymphfollikel Bildungsstätten 
von B-Lymphozyten, was das zahlreiche Auftreten dieser Lymphozytenpopulation innerhalb 
der untersuchten Lymphfollikel erklärt. Das seltene Vorkommen von B-Lymphozyten in En-
dometritiden außerhalb von Lymphfollikeln ist vermutlich darauf zurückzuführen, dass diese 
sich nach Antigenaufnahme und -präsentation sowie nach Aktivierung durch T-Helferzellen 
zu Plasmazellen differenzieren (s. Abb. 5.2, S. 89). Diese stellen bei chronischen Entzün-
dungen die dominierende Zellpopulation dar (WALTHER 1957, LIEBICH 2004, MURPHY et 
al. 2009, MCGAVIN u. ZACHARY 2009), was auch bei den eigenen Untersuchungen gezeigt 
werden konnte. Des Weiteren gehen B-Lymphozyten ohne Antigenkontakt nach ca. zwei 
Wochen zugrunde (LIEBICH 2004).  
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Abb. 5.2: Beteiligung verschiedener Entzündungszellpopulationen bei bovinen Endometriti-
den  
Ag: Antigen; Ck: Chemokine; Zk: Zytokine; MZ: Mastzelle, MZTr: Tryptase-positive Mastzelle, 
MZCH: Chymase-positive Mastzelle; NG: neutrophile Granulozyten; Makr: Makrophagen; 
Lym.: Lymphozyten 
 
Gemäß ihrer Funktion, alle Zellen des Körpers kontinuierlich zu überwachen und diejenigen 
mit Fremdantigen auf ihrer Oberfläche zu eliminieren (MCGAVIN u. ZACHARY 2009), nimmt 
die Anzahl an T-Lymphozyten bei höhergradigen chronischen Endometritiden kontinuierlich 
zu (s. Abb. 5.2, S.89). T-Lymphozyten werden in CD8-positive zytotoxische T-Zellen und 
CD4-positive T-Helferzellen unterschieden, deren Aufgaben sich im Rahmen der Immunant-
wort stark unterscheiden. Da das eigene Material vollständig formalinfixiert vorliegt und die 
Oberflächenmoleküle CD4 und CD8 nach Formalinfixierung immunhistologisch nicht mehr 
nachweisbar sind (RATHKOLB et al. 1997, GUTIERREZ M et al. 1999), kann eine weitere 
Differenzierung nicht durchgeführt werden. 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie bestätigen die Aussagen von NIEBERLE u. COHRS 
(1970) und THEUS et al. (1979), dass neutrophile Granulozyten, die für eitrige Endometriti-
den charakterisitischen Entzündungszellen darstellen (s. Abb. 5.2, S. 89). 
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Eine eindeutige Aussage zur Rolle eosinophiler Granulozyten bei bovinen Endometritiden 
kann auch mittels dieser Studie nicht getroffen werden (s. Abb. 5.2, S. 89), da starke indivi-
duelle Schwankungen vorliegen und nach den Aussagen von SKJERVEN (1956), SCHULZ 
(1991) und BLÜTHGEN (2002) der Zyklusstand einen erheblichen Einfluss auf ihre Dichte im 
Endometrium besitzt. In der vorliegenden Studie konnte anhand der Zyklusgruppe kein zyk-
lusabhängiges Vorkommen eosinophiler Granulozyten beobachtet werden, wobei lediglich 
drei Untersuchungszeitpunkte berücksichtigt wurden. MATSUDA et al. (1983) beschreiben 
außerdem die Degranulation der eosinophilen Granulozyten während des Östrus, was je-
doch anhand eigener Ergebnisse nicht bestätigt werden konnte. Über die „Schutzfunktion“ 
dieser Zellpopulation bei der Immunantwort ist recht wenig bekannt (MURPHY et al. 2009). 
Man weiß jedoch, dass eosinophile Granulozyten bei einer Entzündung nicht nur durch das 
Histamin der Mastzellen, Antigene, Zytokine und Chemokine, sondern auch durch T-
Helferzellen und B-Lymphozyten aktiviert werden (MURPHY et al. 2009, MCGAVIN u. ZA-
CHARY 2009). Dazu passen die eigenen Beobachtungen bei den chronischen eitrigen En-
dometritiden, bei denen die Anzahl der T- und B-Lymphozyten sowie die der eosinophilen 
Granulozyten mit höherem Grad der Endometritis zu nimmt. Somit scheint das vermehrte 
Auftreten eosinophiler Granulozyten bei dieser Form der Endometritis am ehesten auf die 
Entzündung selbst zurückzuführen zu sein. Diese Ergebnisse sollten jedoch an einem größe-
ren Untersuchungsgut bestätigt werden. Hinweise auf das Vorliegen einer Endometritis eosi-
nophilica als eigene Entität, wie sie bei der Stute beschrieben ist (SCHOON et al. 1997), 
konnten bei den untersuchten Rindern nicht gefunden werden. 
Die Funktion von Mastzellen bei bovinen Endometritiden kann mittels der durchgeführten 
Untersuchungen ebenfalls nicht abschließend geklärt werden. Neben dem Vorhandensein 
unterschiedlicher Subtypen (u.a. Chymase-, Tryptase-positive Mastzellen) innerhalb der 
Mastzellenpopulation (LIKAR u. LIKAR 1964, MCGAVIN u. ZACHARY 2009) spielen auch 
bei diesen Zellen hinsichtlich ihres Auftretens der Zyklusstand sowie individuelle Schwan-
kungen eine große Rolle (SKJERVEN 1956, SCHULZ 1960, LIKAR u. LIKAR 1964, SCHULZ 
1997). Es werden unter anderem Tryptase-positive Mukosamastzellen von Tryptase- und 
Chymase-positiven Gewebsmastzellen unterschieden (JOLLY et al. 1999, MCGAVIN u. ZA-
CHARY 2009). Während der immunhistologische Nachweis Tryptase-positiver Mastzellen 
problemlos möglich ist, beschreiben einige Autoren, dass Chymase-positive Mastzellen beim 
Rind immunhistologisch gar nicht (JOLLY et al. 1999) bzw. nicht im Uterus (KÜTHER et al. 
1998) dargestellt werden können. Im Gegensatz dazu werden bei den eigenen Untersu-
chungen sowohl Tryptase- als auch Chymase-positive Mastzellen in fast allen Uteri vorge-
funden. Im Rahmen von Entzündungsprozessen aktivieren Makrophagen, Zytokine, Chemo-
kine, B-Lymphozyten und im Fall der Tryptase-positiven Mastzellen auch T-Helferzellen 
(MCGAVIN u. ZACHARY 2009) die Mastzellen (s. Abb. 5.2, S. 89). Bei der chronischen 
nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel erhöht sich sowohl die Anzahl an T-
Lymphozyten als auch die der Tryptase-positiven Mastzellen mit dem Grad der Entzündung. 
Gleiches gilt bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln für die Infiltration 
mit B-Lymphozyten und Chymase-positiven Mastzellen. Somit könnte innerhalb dieser En-
dometritisformen eine erhöhte Anzahl an Mastzellen nicht nur auf zyklusabhängige bzw. in-
dividuelle Schwankungen zurückzuführen sein, sondern im Rahmen einer Aktivierung durch 
T- bzw. B- Lymphozyten auch auf das Entzündungsgeschehen selbst. Schon LIKAR u. LI-
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KAR (1964) vermuten zudem eine Beziehung zwichen den Mastzellen und der Extrazellu-
larmatrix. MCGAVIN u. ZACHARY (2009) beschreiben, dass die proteolytischen Enzyme 
Tryptase und Chymase zu Umbauvorgängen der Extrazellularmatrix führen, die unter ande-
rem als Zytokinreservoir dient und somit das Entzündungsgeschehen entscheidend beein-
flusst. 
Makrophagen spielen bei Entzündungsprozessen sowohl bei der angeborenen Immunant-
wort durch Phagozytose und Zytokinfreisetzung als auch bei der erworbenen Immunantwort 
durch die Prozessierung und Präsentation von Antigenen eine entscheidende Rolle 
(MURPHY et al. 2009, MCGAVIN u. ZACHARY 2009). Bei den eigenen Ergebnissen kommt 
es nur bei den eitrigen Endometritiden mit akutem bzw. chronischem Verlauf bei höherem 
Grad der Entzündung zu einer geringen Zunahme der Makrophagen. Bei den chronischen 
nicht-eitrigen Endometritisformen lässt sich dagegen ein solcher Zusammenhang nicht er-
kennen. Möglicherweise findet bei den chronischen nicht-eitrigen Endometritiden, im Gegen-
satz zu den eitrigen Entzündungen, bereits keine Antigenpräsentation mehr statt, so dass 
Makrophagen, unabhängig vom Grad der Entzündung, nur in geringer Anzahl zu finden sind. 
Sicherlich besitzt das Antigen selbst (v.a. Bakterien) auch einen Einfluß auf die Infiltration mit 
Makrophagen. Eine bakteriologische Untersuchung der Endometritiden wurde jedoch nicht 
vorgenommen, so dass die Rolle der Makrophagen bei bovinen Endometritiden mittels der 
durchgeführten Untersuchungen nicht abschließend geklärt werden konnte. 
 
5.5 Uteruszytologie und Endometriumbiopsie im Vergleich 
Die Uteruszytologie wird in der Literatur als geeignetes diagnostisches Mittel angesehen, um 
‚subklinische’ Endometritiden bei Milchrindern zu diagnostizieren (KASIMANICKAM et al. 
2004, RAAB 2004, GILBERT et al. 2005, PLETICHA u. HEUWIESER 2009). Dabei ist ledig-
lich der prozentuale Anteil polymorphkerniger Granulozyten (PMN) im zytologischen Präpa-
rat das ausschlaggebende Kriterium, wobei der Grenzwert, je nach Autor, zwischen 5% 
(RAAB 2004 (21-27 Tage pp), GILBERT et al. 2005 (40-60 Tage pp)) und 18% (KASIMANI-
CKAM et al. 2004 (20-33 Tage pp)) liegt. Bei den eigenen Untersuchungen fällt auf, dass 
mittels Uteruszytologie im Vergleich zur histologischen Auswertung von Endometriumbiopta-
ten deutliche Diskrepanzen aufgetreten sind. Vor allem chronische nicht-eitrige Endometriti-
den (klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer Abkalbung, Gruppe 2; sub-/infertile Rin-
der mit Endometritis, Gruppe 3) werden durch die Zytologie nicht erkannt, was die Ergebnis-
se von HOEDEMAKER et al. (2010) bestätigt. Bei den sub-/infertilen Rindern mit Endometri-
tis der eigenen Studie zeigen die eitrigen Endometritiden zwar höhere Maximalwerte an PMN 
als die nicht-eitrigen Endometritiden, die Mediane der PMN liegen jedoch bei allen Entzün-
dungsformen sehr nah beieinander. Innerhalb der gleichen Endometritisform scheint es zu-
dem keinen positiven Zusammenhang zwischen histologischem Grad der Endometritis und 
% PMN in der Zytologie zu geben. Somit erscheint mittels der Uteruszytologie weder eine 
Aussage zu Charakter und Grad der Endometritis möglich noch kann anhand der Definition 
von KASIMANICKAM et al. (2004) häufig überhaupt die Diagnose einer ‚subklinischen’ En-
dometritis (> 10% PMN, 34-47 Tage pp) gestellt werden. In der Zyklusgruppe wurde in der 
späten Lutealphase bei zwei Tieren zytologisch eine ‚subklinische’ Endometritis diagnosti-
ziert. Dies könnte auf die Wundheilungsreaktionen nach kurz aufeinander folgender Biopta-
tentnahme und eine dadurch eventuell verstärkte Exozytose neutrophiler Granulozyten in 
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das Gewebe und das Uteruslumen hinein zurückzuführen sein. Die eigenen Ergebnisse bes-
tätigen die Aussagen HILLIGS (1957) und BARLUNDS (2008), die die zytodiagnostische 
Unterscheidung klinisch wenig manifester entzündlicher Veränderungen und physiologischer 
zyklischer Befunde als schwierig bezeichnen. Auch nach den Aussagen von KNUTTI (1996) 
und GRUNERT u. BERCHTHOLD (1999) erschwert die zyklusbedingte Variation der Anzahl 
an PMN zusätzlich die Beurteilung einer Uteruszytologie. Ein Rückschluss auf das Vorliegen 
degenerativer Prozesse im Endometrium ist mittels Zytologie nicht möglich. Somit ist die Ute-
ruszytologie unter Berücksichtigung der eigenen Ergebnisse nicht als Mittel der Wahl zur 
Diagnose boviner endometrialer Veränderungen, inklusive Endometritiden, anzusehen. 
Nach BRUS (1954), SZEKY u. DOZSA (1955), JÜHLING (1959), MANSPEAKER et al. 
(1983a), GOSHEN et al. (2008), SOBIRAJ et al. (2008) und RODENBUSCH (2011) ist die 
Endometriumbiopsie in der Buiatrik ein weiterführendes diagnostisches Mittel, welches im 
klinischen Alltag gut einsetzbar ist. Zudem ist für eine optimale Auswertung die Entnahme 
von einem Bioptat aus jedem Uterushorn pro Rind empfehlenswert (HILLIG 1957, RAU-
SCHELBACH 1957, ROMMEL 1963, RODENBUSCH 2011). Diese Aussagen werden durch 
die vorliegenden Ergebnisse bestätigt. Die Befunde, die bei der histopathologischen Unter-
suchung einer Endometriumbiopsie erhoben werden, gelten als repräsentativ für das gesam-
te Endometrium (BRUS 1954, DEININGER 1956, RODENBUSCH 2009), auch wenn in eini-
gen Fällen geringgradige quantitatitve Abweichungen festgestellt werden (RODENBUSCH 
2011). Die eigenen Ergebnisse unterstützen die Aussagen von HILLIG (1957), ZWICKEL 
(1959), MANSPEAKER (1983a), SCHMIDT-ADAMOPOULOU (1990), CHAPWANYA et al. 
(2010) und RODENBUSCH (2011), nach denen die Endometriumbiopsie eine umfassende 
Beurteilung aller endometrialer Strukturen ermöglicht. 
Anders als bei der Einteilung nach SHELDON et al. (2006a) in klinische bzw. subklinische 
Entzündungen können Endometritiden mittels Biopsie unter Berücksichtigung ihres Charak-
ters in akute bzw. chronische und in eitrige bzw. nicht-eitrige Formen unterteilt werden. Denn 
besonders chronische und nicht-eitrige Prozesse bleiben bei der Einteilung nach SHELDON 
et al. (2006a) unerkannt. Zudem können degenerative Prozesse, wie die bovine Endometro-
se und Angiosklerosen, sicher diagnostiziert werden. Im Gegensatz zu den Ansichten von 
MILLER (1980) und ETHERINGTON et al. (1988) treten bei den eigenen Untersuchungen 
durch die Entnahme eines einzelnen Bioptats keine negativen Auswirkungen auf die pro-
spektive Reproduktionsleistung bei Milchrindern auf, da nur 13% der Rinder, die nach Ent-
nahme eines Endometriumbioptats besamt wurden, nicht wieder tragend geworden sind (kli-
nisch gesunde Rinder mit mindestens einer Abkalbung, Gruppe 2). Dies bestätigt die Aussa-
gen von BRUS (1954), SKJERVEN (1956), WALTHER (1957), ROMMEL 1963, GOSHEN et 
al. (2008), CHAPWANYA et al. (2010) und RODENBUSCH (2011). Nach BRUNCKHORST 
et al. (1991) hat die wiederholte Bioptatentnahme bei der Stute, abgesehen von einer Zyk-
lusverkürzung, keinen negativen Einfluss auf die Fertilität. Ein verkürzter Zyklus infolge wie-
derholter Bioptatentnahme ist auch beim Rind bekannt (JÜHLING 1959, GRUNERT 1999). 
Unter Berücksichtigung der Ergebnisse von RODENBUSCH (2011) - klinische Symptome 
und histologisch reaktive Prozesse nach mehrmaliger Bioptatentnahme innerhalb desselben 
Zyklus - erscheint jedoch eine hochfrequente Entnahme von Endometriumbioptaten beim 
Rind nicht empfehlenswert.  
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Mithilfe der Uteruszytologie kann zwar in vielen Fällen in recht kurzer Zeit eine Aussage über 
das Vorliegen einer subklinischen eitrigen Endometritis gemacht werden, jedoch ermöglicht 
die Endometriumbiopsie eine umfassende Beurteilung des endometrialen Gesundheitszu-
standes. Somit stellt diese insbesondere bei „repeat breedern“, bei Kühen mit fraglicher klini-
scher Symptomatik und zur Erfassung der endometrialen Gesundheit während des Puerpe-
riums (CHAPWANYA et al. 2010) eine diagnostische Hilfe für eine erfolgreiche Therapie dar 
bzw. erleichtert die Entscheidung, ein Tier infolge prognostisch ungünstiger endometrialer 
Erkrankungen von der Zucht auszuschließen.  
 
5.6 Endometriale Erkrankungen als ökonomischer Faktor in der 
Milchviehaltung 
Die Ziele milcherzeugender Betriebe sind vor allem eine hohe Milchleistung und eine gute 
Herdenfruchtbarkeit. Eine sinkende Reproduktionsleistung bedroht somit die wirtschaftliche 
Ertragskraft dieser Betriebe wesentlich (SZÉKY u. DOZSA 1955, GRÖHN u. RAJALA-
SCHULTZ 2000, LEROY u. DE KRUIF 2006, OPSOMER et al. 2006, SENOSY et al. 2009). 
Uterine Erkrankungen, insbesondere Endometritiden, stellen dabei nur einen Teil dieses mul-
tifaktoriellen „Subfertilitätssyndroms“ dar (GRUNERT 1984, LEROY u. DE KRUIF 2006), ha-
ben jedoch einen erheblichen Einfluss auf eine erfolgreiche Konzeption und somit die wirt-
schaftliche Effizienz der Betriebe (LEBLANC et al. 2002a, KASIMANICKAM et al. 2004, 
OPSOMER et al. 2006).  
Im Rahmen der eigenen Untersuchungen kann sowohl bei klinisch gesunden Rindern (Grup-
pe 2) als auch bei sub-/infertilen Kühen (Gruppe 3) festgestellt werden, dass mit zunehmen-
dem Grad der Endometritis der Besamungsaufwand erheblich ansteigt, während gleichzeitig 
der Erstbesamungserfolg und die Gesamtträchtigkeitsrate absinken. Dies resultiert letztend-
lich in einer Verlängerung der Rastzeit bzw. Zwischentragezeit oder sogar im Abgang dieser 
Tiere, was für den Landwirt mit erheblichen zusätzlichen Kosten verbunden ist. Beim Ver-
gleich der klinisch gesunden Rinder (Gruppe 2) mit den sub-/infertilen Rindern mit Endo-
metritis (Gruppe 3) fällt auf, dass die sub-/infertilen Tiere wesentlich schlechtere Ergebnisse 
bei den Fruchtbarkeitskennzahlen aufweisen. Daraus kann der Rückschluss gezogen wer-
den, dass Endometritiden höheren Grades entsprechend den Ergebnissen von STUDER u. 
MORROW (1978), KASIMANICKAM et al. (2004) und GILBERT et al. (2004), eine äußerst 
wichtige Ursache von Fertilitätsstörungen darstellen. Gleichzeitig wird festgestellt, dass ge-
ringgradige Endometritiden keine bzw. kaum Auswirkungen auf die Reproduktionsleistung 
von Milchrindern besitzen. Dies bestätigt somit die Aussagen von BRUS (1954), LEBLANC 
et al. (2002a), LENZ (2004) und RODENBUSCH (2011). 
Neben dem Vorliegen einer Endometritis können mittels histologischer Untersuchungen auch 
degenerative Veränderungen nachgewiesen werden.  
Während die bovine Endometrose in der Gruppe der klinisch gesunden Rinder (Gruppe 2) 
meist in geringgradiger nicht destruierender Form und ohne ersichtlichen Einfluss auf die 
Fertilität der betroffenen Tiere auftritt, zeigen sub-/infertile Tiere (Gruppe 3) häufiger eine 
höhergradige und destruierende Endometrose sowie eine deutlich verminderte Fertilität. Da-
bei muss jedoch berücksichtigt werden, dass alle sub-/infertilen Rinder gleichzeitig eine En-
dometritis aufwiesen. Unter Berücksichtigung der Ergebnisse von RODENBUSCH (2011) 
kann jedoch angenommen werden, dass eine höhergradige destruierende Endometrose 
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beim Rind, ebenso wie die equine Endometrose (SCHOON et al. 1997, LEHMANN et al. 
2008), die Fruchtbarkeit negativ beeinflusst. Diese Aussage bekräftigt die Beobachtungen 
von MOSS et al. (1956), MANSPEAKER et al. (1983a), GONZALEZ et al. (1985), BONNETT 
et al. (1991) und DOGAN et al. (2002). Im Gegensatz zur Aussage von VOLLMERHAUS 
(1957), der zystöse Drüsenveränderungen nur bei gravid gewesenen Tieren beobachtet, 
konnte bei den eigenen Untersuchungen auch bei nicht tragend gewesenen Kühen eine bo-
vine Endometrose mit zystischer Dilatation involvierter Drüsen festgestellt werden. Ein Zu-
sammenhang zwischen Endometritis, Angiosklerose und Endometrose kann nicht aufgezeigt 
werden. Aufgrund der eigenen Ergebnisse und in Übereinstimmung mit RODENBUSCH 
(2011) wird die bovine Endometrose, wie auch die equine Endometrose (SCHOON et al. 
1997), als eigene Entität angesehen.  
Der Grad der Angiosklerosen steigt, wie von PEITZER (1933), MAHER (1959), MOCHOW u. 
OLDS (1970) und RODENBUSCH (2011) beschrieben, sowohl mit der Anzahl der Abkalbun-
gen als auch mit dem Alter der Tiere an. Bei den karunkulären Angiosklerosen handelt es 
sich dabei am ehesten um eine Graviditätssklerose mit eher geringem Einfluss auf die Fertili-
tät (NIEBERLE u. COHRS 1970, MCENTEE 1990a). Im Gegensatz dazu können höhergra-
dige interkarunkuläre Angiosklerosen mit einem erhöhten Besamungsaufwand und schlech-
teren Trächtigkeitsraten in Verbindung gebracht werden. Zudem zeigen die von RODEN-
BUSCH (2011) untersuchten sub-/infertilen Kühe im Gegensatz zu den klinisch gesunden, 
fertilen Rindern (Gruppe 2) interkarunkulär vermehrt mittel- und hochgradige Angiosklerosen, 
so dass ein negativer Einfluss von Angiopathien auf die Fertilität, wie von ROPERTO u. GA-
LATI (1983) beschrieben, nicht auszuschließen ist. Inwieweit diese Ergebnisse beim Rind 
eine prognostische Relevanz besitzen, kann mittels der durchgeführten Untersuchungen 
nicht eindeutig geklärt werden. Es ist jedoch bekannt, dass Angiosen bei der Stute mit einer 
verminderten Perfusion und Drainage des Endometriums einhergehen und somit als fertili-
tätsmindernd angesehen werden. Darüber hinaus werden Angiosen bei der Stute mit Perfu-
sionsstörungen und daraus resultierender chronischer Hypoxie als Ursache einer progressi-
ven Endometrose diskutiert (SCHOON et al. 1994, 1999, GRÜNINGER 1996). 
 
5.7 Abschließende Betrachtung 
Durch die quantitative Bestimmung freier Zellinfiltrate in den verschiedenen Zyklusphasen, 
die als Normalbefund angesehen werden, konnte eine Grundlage geschaffen werden, auf 
der die histologische Definition der Endometritis als eine über den Normalbefund hinaus ge-
hende Infiltration erfolgte, auch wenn der Übergang von der zyklusassoziierten zur patholo-
gischen Infiltration meist fließend (SCHULZ 1960) und daher schwierig voneinander abzu-
grenzen (ZWICKEL 1958) ist. Anhand der durchgeführten Untersuchungen konnten für die 
an der bovinen Endometritis dominierend beteiligten Zellpopulationen - Plasmazellen, 
neutrophile Granulozyten und Lymphozyten - unter Berücksichtigung des Grades und des 
Charakters der Entzündung Grenzwerte zwischen der physiologischen endometrialen Infiltra-
tion während des Zyklus und dem Vorliegen einer Endometritis festgelegt werden. Somit 
wurden diagnostische Kriterien für die histopathologische Untersuchung des bovinen Endo-
metriums, insbesondere bei der Beurteilung entzündlicher Veränderungen, geschaffen. Au-
ßerdem gelang es erstmals Chymase-positive Mastzellen im bovinen Endometrium immun-
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histologisch darzustellen sowie einen möglichen Einfluss eosinophiler Granulozyten und 
Mastzellen bei bestimmten Endometritisformen aufzuzeigen. In Übereinstimmung mit den 
Ergebnissen von BRUS (1954), LEBLANC et al. (2002) und LENZ (2004) zeigen die eigenen 
Untersuchungen, dass geringgradige Endometritiden keinen negativen Einfluss auf die Re-
produktionsleistung von Milchrindern besitzen, während mittel- und hochgradige Endometri-
tiden diese deutlich herabsetzen. Des Weiteren können bei klinisch gesunden Rindern durch 
die Untersuchung von Endometriumbioptaten degenerative Veränderungen (Endometrose, 
Angiosklerose) festgestellt werden, die bei höhergradiger Ausprägung eine fertilitätsreduzie-
rende Wirkung aufweisen, wie bereits von RODENBUSCH (2011) beschrieben. Histologie 
und Zytologie unterscheiden sich bei der Gruppe der klinisch gesunden Rinder und der der 
sub-/infertilen Rinder deutlich. Vorkommen, Grad und Charakter einer Endometritis können 
durch die Uteruszytologie nicht eindeutig bestimmt werden, so dass der Einsatz und die Be-
urteilung der Uteruszytologie nur unter Berücksichtigung klinischer und histologischer Ergeb-
nisse erfolgen sollten. Zudem muss der Zyklusstand mit in die zytologische Bewertung ein-
bezogen werden. Die Entnahme einer Endometriumbiopsie hat keine negativen Auswirkun-
gen auf die prospektive Reproduktionsleistung bei Milchkühen. Eine hochfrequente Entnah-
me von Endometriumbioptaten über einen Zyklus hinweg (RODENBUSCH 2011) ist dage-
gen nicht empfehlenswert. Im Gegensatz zu den Ergebnissen der zytologischen Untersu-
chung können mittels Endometriumbiopsie auch nicht-eitrige Endometritiden erkannt werden. 
Aufgrund der Tatsache, dass sich bei Endometritiden die hauptsächliche Infiltration mit Ent-
zündungszellen in den oberflächlichen Schichten des Endometriums abspielt und zudem 
degenerative Prozesse erkannt werden können, stellt die Endometriumbiopsie, besonders 
bei „repeat breedern“ und bei Kühen mit unklarer klinischer Symptomatik, eine sinnvolle Er-
gänzung der klinischen Diagnostik dar, um klinisch nicht erfassbare endometriale Erkran-
kungen aufzuzeigen.  
Beim Rind stellen geringgradige endometriale Veränderungen mit einer erneuten Gravidität 
vereinbare Befunde dar, während mittel- und hochgradige Veränderungen die Prognose für 
eine erneute Trächtigkeit stark herabsetzen. 
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die physiologische Zellinfiltration des bovinen Endo-
metriums während des Zyklus bei fruchtbaren Rindern (immun-)histologisch zu bestimmen. 
Darauf aufbauend sollte die Endometritis unter besonderer Berücksichtigung ihres Grades 
histologisch definiert werden. Des Weiteren erfolgte eine histologische Dokumentation des 
endometrialen „Gesundheitszustandes“ klinisch gesunder Rinder und es sollte ermittelt wer-
den, welche endometrialen Befunde hinsichtlich ihrer Qualität und Quantität mit einer Gravi-
dität vereinbar sind und ob eine prognostische Aussage in Bezug auf die Fertilität möglich ist. 
Zudem wurden unterschiedliche Endometritisformen hinsichtlich Qualität und Quantität der 
beteiligten Entzündungszellen histologisch und immunhistologisch detailliert charakterisiert. 
Darüber hinaus erfolgte eine vergleichende Betrachtung der Ergebnisse der histologischen 
Untersuchung mit denen der Uteruszytologie. 
Zur Definition des Normalbefundes der endometrialen Infiltration mit freien Zellen wurden 
nach Ovulationsinduktion von zwölf klinisch-gynäkologisch gesunden Rindern im Östrus (Fol-
likelphase) sowie von sieben Kühen zweimal im Laufe eines Zyklus (Zyklustag 6 ± 1, frühe 
Lutealphase und Zyklustag 14 ± 1, späte Lutealphase) zytologische Präparate und Endo-
metriumbioptate entnommen und (immun-)histologisch untersucht. Das Vorkommen von 
Lymphozyten (T- und B-Lymphozyten), Plasmazellen, neutrophilen und eosinophilen Granu-
lozyten, Makrophagen und Mastzellen (Tryptase- und Chymase-positive Mastzellen) wurde 
quantitativ bestimmt und statistisch untersucht. Mittels dieser Ergebnisse wurden Grenzwerte 
zwischen der physiologischen endometrialen Infiltration während des Zyklus und dem Vorlie-
gen einer Endometritis festgelegt. Weniger als zehn neutrophile Granulozyten sowie weniger 
als zwölf mononukleäre Zellen (weniger als acht Lymphozyten und weniger als vier Plasma-
zellen) pro Gesichtsfeld bei 400facher Vergrößerung im Bereich des Stratum compactum 
oder des luminalen Epithels mit angrenzenden Anteilen des Stratum compactum werden als 
Normalbefund angesehen. 
Um einen Überblick über das Endometrium klinisch gesunder Rinder zu erhalten, wurden 
Endometriumbioptate von 259 Milchkühen histologisch ausgewertet, wichtige Frucht-
barkeitskennzahlen dokumentiert und die Ergebnisse statistisch untersucht. Von 200 dieser 
Tiere wurden die Ergebnisse der rektalen Trächtigkeitsuntersuchung herangezogen und die 
Auswertung der Uteruszytologien in die Untersuchungen integriert. Histopathologisch zeigten 
sich größtenteils geringgradige Veränderungen. Chronische nicht-eitrige Endometritiden do-
minierten gegenüber eitrigen Entzündungen. Mit höherem Grad der Endometritis stieg der 
Besamungsaufwand, während sich der Besamungserfolg verringerte. Lymphfollikel traten vor 
allem zusammen mit nicht-eitrigen Endometritiden auf. Ein Einfluss der größtenteils gering-
gradigen Endometrose auf die Fruchtbarkeit konnte nicht nachgewiesen werden. Die Angi-
6  ZUSAMMENFASSUNG 97 
osklerose stieg mit der Anzahl an Abkalbungen und hatte, insbesondere interkarunkulär, mit 
höhergradigerer Ausprägung einen negativen Einfluss auf die Fertilität. Karunkuläre Angi-
osklerosen waren zudem stärker ausgeprägt als interkarunkuläre.  
Zur detaillierten Charakterisierung unterschiedlicher Endometritisformen wurden Endo-
metritiden bei 90 Rindern semiquantitiativ mittels H.E.-Färbung hinsichtlich ihres Grades und 
Charakters eingeteilt und anschließend die beteiligten Entzündungszellen anhand von Spe-
zialverfahren (Immunhistologie, Spezialfärbung) ausgezählt. Vor allem Plasmazellen, 
neutrophile Granulozyten und T-Lymphozyten weisen im Vergleich zur Zyklusgruppe und mit 
zunehmendem Grad der Endometritis deutlich erhöhte Zellzahlen auf. Nicht-eitrige Endo-
metritiden werden durch die Dominanz von Lymphozyten und insbesondere von Plasmazel-
len sowie dem häufigen Vorkommen von Lymphfollikeln zu den chronischen Entzündungen 
gezählt. Die Entzündung innerhalb der Karunkel entspricht grundlegend in ihrem Charakter 
und ihrer Ausprägung der des umliegenden interkarunkulären Gewebes.  
Die endometrialen Zellinfiltrate fanden sich bei dieser Studie sowohl in den verschiedenen 
Zyklusphasen als auch bei den verschiedenen Endometritiden vor allem in den oberflächli-
chen endometrialen Bereichen. Bei allen untersuchten Rindern fiel zudem auf, dass T- 
Lymphozyten im Endometrium in deutlich höherer Anzahl vorkommen als B-Lymphozyten. 
Ebenso ist die Anzahl an Mastzellen (gesamt) wesentlich höher als die Summe Tryptase- 
und Chymase-positiver Mastzellen. Darüber hinaus wurden erstmals Chymase-positive 
Mastzellen im bovinen Endometrium immunhistologisch dargestellt, die in signifikant gerin-
gerer Anzahl als Tryptase-positive Mastzellen im Endometrium vorkommen.  
Histologie und Zytologie wiesen vor allem bei den klinisch gesunden Rindern (Gruppe 2) und 
den sub-/infertilen Rindern (Gruppe 3) deutliche Diskrepanzen auf. Vorkommen, Grad und 
Charakter einer Endometritis konnten durch die Uteruszytologie nicht eindeutig bestimmt 
werden. Zum einen wurde bei histologisch unauffälligen Endometrien mittels Zytologie die 
Diagnose ‚subklinische’ Endometritis gestellt. Zum anderen blieben histologisch festgestellte, 
insbesondere chronische nicht-eitrige Endometritiden, in der Zytologie unerkannt. Somit soll-
te die Beurteilung der Uteruszytologie nur unter Berücksichtigung klinischer Ergebnisse so-
wie unter Einbeziehung des Zyklusstandes erfolgen. Zudem sollten anhand der eigenen Er-
gebnisse die Vorteile und die Aussagekraft dieses Verfahrens überdacht werden. 
Im Gegensatz zu den Ergebnissen der zytologischen Untersuchung konnten mittels Endo-
metriumbiopsie auch chronische nicht-eitrige Endometritiden sowie degenerative endo-
metriale Veränderungen (Endometrose, Angiosklerose) erkannt werden. Somit stellt die En-
dometriumbiopsie, besonders bei „repeat breedern“ und bei Kühen mit unklarer klinischer 
Symptomatik, eine sinnvolle Ergänzung der klinischen Diagnostik dar, um klinisch nicht er-
fassbare endometriale Erkrankungen festzustellen.  
Die Entnahme einer Endometriumbiopsie hat keine negativen Auswirkungen auf die prospek-
tive Reproduktionsleistung bei Milchkühen. Eine hochfrequente Entnahme von Endometri-
umbioptaten über einen Zyklus hinweg ist dagegen nicht empfehlenswert. Beim Rind stellen 
geringgradige endometriale Veränderungen mit einer erneuten Gravidität vereinbare Befun-
de dar, während mittel- und hochgradige Veränderungen die Prognose für eine erneute 
Trächtigkeit stark herabsetzen.  
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The aim of this study was to determine histologically and immunohistochemically the infiltra-
tion of mobile cells in the bovine endometrium of fertile cows during the cycle. Based on 
these results the term endometritis should be defined under special regard of the degree of 
inflammation. Further a histological documentation of the endometrial status of clinically 
healthy cattle was carried out. Moreover, the quality and quantity of endometrial findings 
compatible with pregnancy was investigated and a prognostic assessment of these findings 
regarding fertility was performed. Different forms of endometritis were characterized in detail 
by histology and immunohistochemistry dependent on the inflammatory cells involved. Fur-
ther, results of histological investigations and endometrial cytology were compared.  
To evaluate the physiological endometrial infiltration of mobile cells during the cycle endo-
metrial cytology samples and biopsies were taken and investigated histologically and immu-
nohistochemically from twelve gynaecologically healthy cows during oestrus (follicular phase) 
and from seven cows twice during one cycle (day 6 ± 1, early luteal phase; day 14 ± 1, late 
luteal phase). The number of lymphocytes (T- and B-lymphocytes), plasma cells, neutrophils, 
eosinophils, macrophages and mast cells (tryptase- and chymase-positive mast cells) were 
counted and statistically analyzed. Based on these results values for a normal cyclical infiltra-
tion and an inflammatory cell infiltrate were determined. Less then ten neutrophils and twelve 
mononuclear cells (less then eight lymphocytes and less then four plasma cells) per HPF in 
the stratum compactum or the stratum compactum including adjacent luminal epithelium 
were considered as normal.  
To achieve a general survey of the endometrium of clinically healthy cattle, endometrial biop-
sies from 259 dairy cows were investigated histologically, reproductive data were docu-
mented and the results were statistically analyzed. The results of pregnancy testing by rectal 
palpation were obtained from 200 of these animals and endometrial cytology was analyzed. 
Histopathologically they showed mainly mild alterations. Non-purulent endometritis was the 
dominating type of inflammation. With a higher degree of inflammation the number of ser-
vices needed increased while the conception rate decreased. Lymphocytic foci were espe-
cially found in sections with chronical non-purulent endometritis. There was no detrimental 
effect of mild endometrosis on the fertility. The degree of angiosclerosis increased with the 
number of calvings and there was a correlation between a higher degree of angiosclerosis, 
especially in intercaruncular parts of the endometrium, and a reduction of fertility. Further 
caruncular angiosclerosis was more severe than intercaruncular angiosclerosis.  
For a detailed characterization of different types of endometritis uteri of 90 dairy cows with 
endometritis were investigated semiquantitively regarding degree and character of inflamma-
tion. Afterwards the inflammatory cells involved were visualized and counted using immuno-
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histochemistry and special stains. Especially the number of plasma cells, neutrophils and T-
lymphocytes was significantly higher in endometritis compared to the control group increas-
ing with the degree of inflammation. As non-purulent endometritis is dominated by an infiltra-
tion with lymphocytes and especially plasma cells as well as the frequent occurrence of lym-
phocytic foci, it is assumed to be a chronic form of inflammation. In general caruncular in-
flammation is consistent with the findings in intercaruncular tissue regarding character and 
degree of inflammation.  
In this study both in the different stages of the cycle (control group) and in different forms of 
endometritis the infiltration of inflammatory cells was especially detected in the superficial 
areas of the endometrium. In all cows investigated the number of T-Lymphocytes was signifi-
cantly higher than the number of B-lymphocytes. Similarly, there were significantly more 
mast cells (total) compared to the sum of tryptase- and chymase-positive mast cells. Further 
this is the first study to show chymase-positive mast cells immunohistochemically in bovine 
uterine tissue which can be found in significantly lower numbers than tryptase-positive mast 
cells. 
The results of histology and cytology showed a distinct mismatch especially regarding clini-
cally healthy cattle (group 2) and cows with endometritis (group 3). Incidence, degree and 
character of endometritis could not be determined clearly using endometrial cytology. On the 
one hand endometrial cytology revealed ‘subclinical’ endometritis in cattle with histologically 
healthy endometria. On the other hand histologically diagnosed endometritis especially of 
non-purulent character remained undetected by cytology. Therefore, the use and the as-
sessment of endometrial cytology should only take place considering the results of clinical 
examination and the stage of the cycle. Moreover, the advantage and the informative value 
of this method should be reconsidered regarding the own results. 
In contrast to the results of endometrial cytology non-purulent endometritis as well as degen-
erative diseases (endometrosis, angiosclerosis) could be detected using endometrial biopsy. 
Thus, endometrial biopsy improves clinical diagnostics to reveal clinically masked endo-
metrial diseases especially regarding repeat breeders and cows with non-specific clinical 
symptoms.  
The sampling of one endometrial biopsy does not have any adverse effects on the prospec-
tive reproductive performance of dairy cattle. In contrast a highly frequent sampling can not 
be recommended.  
In the cow mild endometrial alterations are findings compatible with pregnancy but moderate 
to severe alterations do decrease the prognosis for another pregnancy drastically. 
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9 ANHANG 
9.1 Charakterisierung des Tierguts  
9.1.1 Gruppe 1: Zyklusgruppe 
Tab. 9.1a: Charakterisierung der in der Follikelphase beprobten Kühe (n=12) inklusive klini-
scher Parameter 
Rind Alter AA d Ak. B. Ovar rechts Ovar links Uterusbefund* 
1 4 Jahre 2 58 F: 1,3x1,8 cm F: 1,2x1,6cm 
RCl: 1,7x2,1cm 
G1-2, S, K2 
großer Follikel großer Follikel 
RCl 
2 5 Jahre 4 55 
Doppelovulation 
G1-2, S, K2-3 
3 3 Jahre 2 60 F 1,4x1,9cm 
RCl: 0,9x1,5cm 
kleine Follikel 
G1, S, K2-3 




G2, S, K3 














G1-2, S, K2-3 





9 6 Jahre 4 59 F: 2,0x2,0cm 
RCl: 1,2x1,2cm 
  




G1-2, S, K2-3 




G2, S, K3 




G1, S, K2 
Legende zu Tab. 9.1a: leere Felder = keine Daten vorhanden, AA = Anzahl Abkalbungen, d 
AK. B: Tage zwischen Abkalbung und Bioptatentnahme; F: Follikel; RCl: Corpus luteum in 
Regression 
 
*Uterusbefunde laut Bewertungsschlüssel nach GRUNERT u. BERCHTHOLD (1999) 
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Tab. 9.1b: Charakterisierung der in der frühen Lutealphase (Tag 6 ± 1 post ovulationem) 
beprobten Kühe (n = 7) inklusive klinischer Parameter 
Rind Alter AA Ovar rechts* Ovar links* Uterusbefund* 
1   Bo Ta 
Cl: 2,3x2,4cm 
G2, S, K 
2   Ta 
Cl: 1,8x2,1cm 
Bo 
G2, S, K1 
3   Ta 
Cl: 2,1x2,5cm 
Ha 
G2, S, K1 
4   Ha 
F: 0,9x1,0cm  
Ta 
Cl: 2,5x1,3cm 
G2, S, K2 




 G2-3, S, K1-2 
6   Ta 
Cl: 2,0x2,1cm 
Bo 
G2-3, S, K1-2 
7     Wa 
F: 1,2x1,2cm 
Cl: 2,1x2,4cm 
G2 S K2 
Legende zu Tab. 9.1b: leere Felder = keine Daten vorhanden, AA = Anzahl Abkalbungen,  
F: Follikel; Cl: Corpus luteum 
 
*Ovar-/Uterusbefunde laut Bewertungsschlüssel nach GRUNERT u. BERCHTHOLD (1999) 
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Tab. 9.1c: Charakterisierung der in der späten Lutealphase (Tag 14 ± 1 post ovulationem) 
beprobten Kühe (n = 7) inklusive klinischer Parameter 
Rind Alter AA Ovar rechts* Ovar links* Uterusbefund* 
1 
 






G1-2, S, K1-2 
2 
 
  Ta 
F: 1,2x1,2cm  
Cl: 1,6x1,6cm 
Ha 
F: 0,9x1,3cm  G2, S, K1 
3 
 
  Ta 
F: 1,3x1,3cm  
Cl: 2,3x2,0cm 
Ha 
F: 1,2x1,0cm  G2, S, K2 
4   Ha 
F: 1,2x2,0cm  
Ta 
Cl: 1,5x2,5cm 
G2, S, K1-2 




 G2, S, K1 
6   Ta 
F: 1,1x1,1cm  
Cl: 1,8x1,8cm 
Bo 
 G2, S, K1 
7   Ha 
F: 1,0 x 1,3cm  
 
Ta 
F: 1,0x1,2cm  
Cl: 2,0x2,2cm 
G2 S K2 
Legende zu Tab. 9.1b: leere Felder = keine Daten vorhanden, AA = Anzahl Abkalbungen,  
F: Follikel; Cl: Corpus luteum 
 
* Ovar-/Uterusbefunde laut Bewertungsschlüssel nach GRUNERT u. BERCHTHOLD (1999) 
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9.1.2 Gruppe 2: klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer Abkalbung 
 
Tab. 9.2.: Charakterisierung der klinisch gesunden Rinder (n=259) einschließlich ausge- 
wählter Fruchtbarkeitskennzahlen 
Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d Ak. B. 
1 09.07.01 4 04.07.06    129 89 51 
2 18.09.96 7 03.07.06   + 183 183 52 
3 18.05.01 3 04.07.06 2 + -- 180 115 40 
4 26.10.00 3 17.07.06 3 + -- 183 137 38 
5 21.12.97 7 18.07.06  --   60 41 
6 13.10.02 2 04.07.06     89 44 
7 23.12.01 3 10.07.06 1 + + 73 73 41 
8 09.03.03 2 16.07.06 1 + + 128 128 47 
9  2 25.07.06      46 
10 15.04.03 2 25.07.06 3 + -- 105  35 
11 02.04.01 4 14.07.06  +    44 
12 26.01.03 2 24.07.06 4 + --  75 46 
13 09.10.03 1 29.07.06 2 + -- 152 105 45 
14 14.06.02 3 03.08.06      42 
15 13.11.02 2 05.08.06 2 + -- 196 119 53 
16 07.03.99 5 08.08.06 1 + + 63 63 43 
17 21.12.01 4 13.08.06 1 + + 74 74 48 
18 28.02.02 3 01.08.06 1 + + 88 88 52 
19 01.09.01 3 05.08.06 2 + -- 113 90 47 
20 14.11.96 7 11.08.06 3 + -- 189 107 31 
21 04.09.04 1 26.08.06 2 + -- 88 58 27 
22 15.06.01 4 15.08.06  --   77 44 
23 01.11.01 3 22.08.06 2 + -- 74 47 47 
24 13.10.97 7 03.09.06  --   77 43 
25 27.05.01 4 26.08.06 1 + + 79 79 44 
26 02.04.03 2 12.08.06 3 + --  93 60 
27 02.05.04 1 28.08.06 3 + -- 181 107 43 
28  3 03.09.06     166 40 
29 25.01.99 6 08.09.06  --   66 48 
30 07.08.04 1 25.08.06 2 + -- 131 104 44 
31 19.05.03 2 03.09.06 1 + + 104 104 43 
32 02.12.00 4 30.08.06 2 + -- 130 85 47 
33 01.06.04 1 04.09.06 2 + -- 101 75 43 
34  1 30.08.06 2 + --   44 
35 15.05.04 1 04.09.06 1 + + 57 57 52 
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Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d ak. B. 
36 23.02.01 4 24.08.06 1 + + 93 93 41 
37 24.05.04 1 05.09.06 2 + -- 92 74 51 
38 19.02.99 6 01.09.06 1 + + 125 125 44 
39 28.10.99 5 18.08.06 1 + + 102 102 39 
40 13.06.04 1 08.09.06 1 + + 67 67 35 
41  1 20.08.06 2 + -- 162 80 48 
42 04.09.04 1 17.08.06 2 + -- 152 75 62 
43 05.06.03 2 04.09.06 4 + -- 167 75 47 
44 16.12.02 2 24.08.06     106 42 
45 30.09.03 2 10.09.06 1 + + 80 80 43 
46 01.12.01 3 04.09.06 5 + -- 173 64 50 
47 11.03.02 3 14.09.06     108 39 
48 17.12.99 5 10.09.06 1 + + 61 61 52 
49 01.05.03 2 03.09.06 1 + + 141 141 50 
50 07.05.03 2 04.09.06 1 + + 76 76 50 
51 26.05.03 2 04.09.06 1 + + 78 78 50 
52 29.05.03 2 02.09.06 1 + + 120 120 52 
53 01.01.04 1 07.09.06 4 + --  83 46 
54 25.02.00 4 03.09.06 1 +  125 57 50 
55 16.03.02 3 11.09.06      43 
56 21.09.04 1 12.09.06 1 + + 82 82 39 
57 08.05.02 3 03.09.06 3 + --  72 50 
58 22.07.04 1 07.09.06 1 + + 68 68 56 
59 03.08.04 1 03.09.06 1 + + 97 97 53 
60 06.05.04 1 23.09.06 1 + + 64 64 49 
61  1 13.09.06    75 31 51 
62 09.04.03 2 01.10.06 1 + + 71 71 39 
63 03.01.01 4 29.09.06     80 47 
64 20.03.03 2 08.10.06 2  --  105 48 
65 21.12.00 3 09.10.06      149 37 
66 23.02.01 4 27.09.06 1 + + 112 112 49 
67 29.09.04 1 30.09.06   + 124 124 40 
68  4 01.10.06 1 + + 69 69 38 
69 11.05.03 2 03.10.06 2 + -- 83 61 56 
70 25.09.04 1 01.10.06    89 71 46 
71  1 16.10.06      38 
72 05.07.04 1 14.10.06 2 + -- 141 80 42 
73 12.05.04 1 16.10.06 3 + -- 143 70 38 
74 12.10.00 4 15.10.06  --   138 41 
75 01.09.04 1 05.10.06      46 
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Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d Ak. B. 
76 16.07.03 2 01.10.06 1 + + 76 76 54 
77 07.08.04 1 07.10.06 1 + + 63 63 52 
78 27.10.99 6 10.10.06     97 47 
79 25.10.03 2 13.10.06 1 + + 94 94 50 
80 10.10.03 2 13.10.06 4 + -- 150 78 39 
81 28.03.98 6 11.10.06 4 + -- 126 58 43 
82 25.08.00 4 22.10.06     52 43 
83  3 28.10.06    120 75 54 
84 25.02.02 3 08.10.06 2 + -- 120 62 51 
85 06.11.03 2 05.10.06 1 + + 64 64 43 
86 06.06.02 2 10.10.06      51 
87 08.03.04 1 15.10.06 1 + + 77 77 46 
88 05.01.04 1 10.10.06 2 + --  169 50 
89 13.10.03 2 21.10.06 4 + -- 109 43 40 
90 04.08.04 1 21.10.06   + 57 57 44 
91  7 16.10.06      44 
92 25.09.02 3 13.10.06 1 + + 86 86 47 
93 31.10.98 6 15.10.06     103 46 
94 17.03.04 1 14.10.06 2 + -- 74 51 45 
95 13.01.02 3 09.10.06 3 + -- 134 82 50 
96 26.08.02 3 16.10.06 2 + -- 83 69 37 
97  5 18.10.06    160 91 51 
98 13.04.01 4 16.10.06 2 + -- 170 94 49 
99 07.11.94 10 01.11.06  --   257 50 
100 07.03.01 4 30.10.06     64 45 
101 22.09.01 4 02.11.06 2 + -- 166 70 45 
102 14.02.03 3 03.11.06 1 + + 53 53 42 
103 13.10.03 2 04.11.06 4 + -- 171 83 43 
104 15.12.03 2 09.11.06 2 + -- 91 68 42 
105 21.12.03 2 10.11.06 4 + -- 168 64 44 
106 01.04.04 1 10.11.06 1 + + 92 92 47 
107 02.10.04 1 03.11.06 2 + -- 119 94 52 
108 21.10.04 1 03.11.06 5 + -- 152 67 49 
109 25.10.04 1 07.11.06 2 + -- 86 64 45 
110 27.10.04 1 07.11.06 3 + -- 122 59 44 
111 19.11.04 1 08.11.06 2 + -- 98 75 46 
112 11.06.04 1 06.11.06 3 + -- 96 54 43 
113 12.07.04 1 06.11.06 5 + -- 190 51 38 
114 15.09.04 1 07.11.06 3 + -- 133 90 49 
115 03.04.04 1 29.10.06 2 + -- 163 122   
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Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d Ak. B. 
116 10.07.04 1 29.10.06 1 + +   43 
117 24.01.02 3 05.11.06     72 44 
118 01.06.04 1 05.11.06 2 + -- 111 87 46 
119 05.12.00 4 07.11.06 1 + + 78 78 44 
120 08.11.01 3 25.11.06  --   57 49 
121 26.10.02 3 16.11.06 2 + -- 82 57 45 
122 06.12.02 3 26.11.06 4 + -- 136 69 49 
123 06.12.02 3 18.11.06      43 
124 30.09.03 2 22.11.06 2 + -- 119 77 45 
125 07.10.03 2 20.11.06 2 + -- 72 50 44 
126 09.10.03 2 25.11.06   --   57 48 
127 11.10.03 2 17.11.06 3 + --  78 40 
128 03.11.03 2 25.11.06 2 + -- 104 76 43 
129 03.12.03 2 26.11.06     77 43 
130 21.12.03 2 26.11.06  --   75 47 
131 09.10.04 1 18.11.06 2 + -- 95 76 46 
132 10.10.04 1 21.11.06 1 + + 64 64 44 
133 09.11.04 1 25.11.06 3 + -- 105 42 47 
134 24.11.04 1 24.11.06 2 + -- 78 57 47 
135 03.01.99 6 18.11.06 4 + -- 126 43 43 
136 19.10.01 3 25.11.06 2 + -- 136 107 41 
137 24.08.02 3 23.11.06   + 145 145 48 
138 02.10.03 2 23.11.06 1 + + 54 54 47 
139 04.10.03 2 01.12.06 1 + + 60 60 43 
140 31.08.02 3 10.12.06   + 100 100 71 
141 21.11.99 6 26.11.06 2 + -- 102 79 46 
142 02.11.03 2 01.11.06 1 + + 89 89 43 
143 15.03.01 4 07.12.06 2 + -- 127 97 51 
144 05.01.02 3 04.12.06 4 + --  105 44 
145 20.09.04 1 30.11.06      42 
146 23.09.04 1 09.12.06 1 + + 59 59 52 
147 24.02.01 4 29.11.06 1 + + 75 75 44 
148 01.10.04 1 28.11.06 1 + + 75 75 49 
149 26.10.01 4 09.12.06 1 + + 123 123 48 
150 25.05.00 4 28.11.06   + 68 68 50 
151 15.12.98 6 01.12.06 2 + -- 78 54 43 
152 27.01.03 2 21.11.06      43 
153 05.01.01 4 10.12.06  --   97 39 
154 04.06.01 4 17.12.06 1 + + 68 68 44 
155 01.11.04 1 09.12.06 2 + -- 107 54 44 
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Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d Ak. B. 
156 09.09.03 2 13.12.06 1 + + 91 91 41 
157 13.08.00 5 10.12.06      44 
158 29.08.04 1 12.12.06 2 + -- 148 125 52 
159 15.09.03 2 04.12.06 1 + + 109 109 49 
160 09.10.04 1 04.12.06 1 + + 65 65 48 
161 06.10.02 3 05.12.06      50 
162 11.09.04 1 07.12.06 1 + + 118 118 50 
163 16.09.04 1 05.12.06 2 + -- 114 87 42 
164 09.12.00 4 10.12.06 1 + + 95 95 44 
165 26.07.04 1 08.12.06 2 + -- 168 147 44 
166 12.08.04 1 10.12.06 1 + + 79 79 42 
167  2 13.12.06 3 + -- 138 72 49 
168 30.07.04 1 15.12.06 4 + -- 166 82 41 
169 03.09.02 3 12.12.06 4 + -- 136 66 43 
170 22.09.99 5 06.12.06 4 + -- 158 51 50 
171 02.08.01 4 14.12.06 1 + + 108 108 51 
172 13.06.04 1 12.12.06 1 + + 118 118 41 
173 11.09.04 1 11.12.06 1 + + 74 74 47 
174 07.11.00 4 15.12.06 2 + -- 102 80 38 
175 09.10.04 1 15.12.06   --   87 44 
176 17.10.01 3 21.12.06 2 + -- 104 69 44 
177 19.05.01 4 22.12.06 2 + -- 95 73 43 
178 07.09.02 3 31.12.06 1 + + 91 91 51 
179 14.10.03 2 19.12.06 3 + -- 103 56 48 
180 05.11.03 2 16.12.06  --   42 43 
181 06.12.03 2 19.12.06  --   57 50 
182 14.10.04 1 30.12.06 2 + -- 73 53 47 
183 15.10.04 1 24.12.06 1 + + 54 54 48 
184 02.11.04 1 27.12.06 2 + -- 78 57 43 
185 23.12.04 1 26.12.06 3 + -- 109 61 52 
186 09.10.01 4 30.12.06 1 + + 93 93 51 
187 17.08.03 2 22.12.06 4 + -- 148 81 48 
188 07.02.05 1 16.12.06 2 + -- 84 59 50 
189 03.03.05 1 14.12.06 3 + --  53 51 
190 23.09.02 3 25.12.06  --   128 46 
191 01.01.01 3 26.12.06 2 + -- 106 73 46 
192 20.07.03 2 01.01.07 1 + + 101 101 43 
193 14.12.02 3 01.01.07 2 + -- 124 99 46 
194 10.02.04 2 29.12.06 2 + -- 88 60 46 
195 16.02.01 4 29.12.06 1 + + 65 65 48 
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Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d Ak. B. 
196 23.09.03 2 01.01.07 1 + + 78 78 54 
197 07.02.02 3 29.12.06     122 49 
198 11.07.04 1 01.01.07     59 50 
199 18.02.05 1 25.12.06 1 + + 55 55 43 
200 05.06.01 4 30.12.06     73 50 
201 13.11.04 1 02.01.07   + 86 86 55 
202 18.12.00 3       47 
203  4 29.12.06 1 + + 149 149 49 
204 22.10.02 3 11.01.07 2 + -- 94 66 52 
205 23.11.02 3 09.01.07 1 + + 62 62 51 
206 13.12.03 1 06.01.07 3  --  66 46 
207 25.12.03 2 07.01.07  --   48 53 
208 20.07.04 1 12.01.07  --   75 143 
209 09.01.99 6 19.01.07     89 53 
210 05.09.02 3 08.10.06  --   158 42 
211 09.08.04 1 15.01.07    200 75 54 
212 27.12.02 2 19.01.07 3 + -- 177 82 50 
213 15.04.00 5 11.01.07 1 + + 76 76 47 
214 28.07.01 4 21.01.07   + 110 110 50 
215 15.01.04 2 29.01.07 1 + + 63 63 43 
216 08.10.01 3 27.01.07     121 52 
217 01.12.96 8 02.02.07  --    47 
218 19.11.01 3 19.01.07 3 + -- 200 140 53 
219 17.10.03 2 03.02.07     170 42 
220 23.05.01 4 22.01.07  --   98 41 
221 26.09.02 3 30.01.07 1 + + 62 62 40 
222 14.02.05 1 31.01.07     117 37 
223 19.10.04 1 04.02.07   + 81 81 42 
224 25.01.01 4 07.02.07 1 +   51 45 
225 19.01.05 1 05.02.07   + 68 68 39 
226 29.04.03 2 07.02.07      43 
227 16.12.03 2 08.02.07  --   69 44 
228  7 06.02.07     100 51 
229 24.04.03 2 04.02.07 2 + -- 129 100 49 
230 20.02.05 1 30.01.07 1 + + 55 55 39 
231 04.04.03 2 01.02.07 1 + + 88 88 46 
232 17.12.00 5 10.02.07  --   45 49 
233 13.09.99 6 04.02.07     54 53 
234 03.11.04 1 09.02.07 1 + + 71 71 51 
235 27.03.05 1 26.01.07  --  164 104 57 
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Rind Geburtstag AA 
Abkalbe- 
datum 
BA TU EBE ZTZ RZ d Ak. B. 
236 22.04.05 1 20.02.07 1 + + 104 104 48 
237 24.04.05 1 05.03.07 1 + + 107 107 51 
238 21.12.02 3 23.02.07  --   90 50 
239 18.10.02 3 20.02.07      43 
240 21.10.02 3 28.02.07  --   57 54 
241 31.07.03 2 01.03.07  --   108 43 
242 25.11.04 1 17.02.07      45 
243 02.11.99 5 01.03.07     61 44 
244 11.12.99 5 26.02.07  --   53 51 
245 14.01.04 2 27.02.07 2 + -- 96 74 48 
246 06.03.05 1 20.02.07   + 100 100 47 
247 27.07.01 4 27.02.07 1 + + 140 140 47 
248 26.01.05 1 01.03.07 3 + -- 147 80 48 
249 21.07.01 4 01.03.07 1 + + 71 71 46 
250 06.08.03 2 28.02.07 1 + + 148 148 50 
251 30.08.03 2 02.03.07     81 51 
252 10.01.03 3 04.03.07     96 48 
253 22.05.00 5 04.03.07 2 + -- 82 60 46 
254 29.02.04 1 06.03.07     136 42 
255 03.10.01 3 06.03.07 2 + -- 119 77 48 
256 23.12.04 1 15.03.07 2 + -- 140 119 47 
257 01.03.05 1 02.03.07 1 + + 77 77 47 
258 01.12.02 3 06.03.07     65 53 
259 19.10.03 2 11.03.07 1 + + 113 113 40 
 
Legende zu Tab. 9.2: leere Felder = keine Daten vorhanden; AA = Anzahl Abkalbungen; BA 
= Besamungsaufwand; TU = Ergebnis rektale Trächtigkeitsuntersuchung + = tragend, -- = 
nicht tragend; EBE = Erstbesamungserfolg, + = ja, -- = nein; ZTZ = Zwischentragezeit in Ta-
gen; RZ = Rastzeit in Tagen; d Ak. B.: Tage zwischen Abkalbung und Bioptatentnahme 
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9.1.3 Gruppe 3: sub-/ infertile Rinder 
Tab. 9.3a: Charakterisierung der sub-/infertilen Rinder (n=90) (Teil 1) 
Endometritis 







d l Bes BA KV AU 
dif 19 3 1 FP  81 4  3 
dif 20 5 2 FP 378 176 5 2 3 
dif 21 9 3 FP 450 120 10 1 3 
dif 22 4 2 FP 310 127 5 1 3 
dif 23 7 5 FP  0 0  1 
ggr 
dif 24   FP      
dif 25 5 3 FP 280  3 1 5 
dif 26 6 5 FP 0  5 1 4 
dif 27 2 0 FP  0 0   
dif 28 5 2 FP 337 337 2 1 5 
dif 29 3  FP      
mgr 
dif 30   FP      
dif 31 5 2 FP 337 337 2 1 2 
dif 32 3        
dif 33 3        
dif 34 2 1 LP 0  1 3 2 






dif 36 4       7 
 
Legende zu Tab. 9.3a: leere Felder: keine Daten vorhanden; ggr: geringgradig; mgr: mit-
telgradig; hgr: hochgradig; dif: diffus; AA: Anzahl Abkalbungen;  
ZS: Zyklusstand zur Bioptatentnahme: FP: Follikelphase; LP: Lutealphase 
ZTZ [d]: Zwischentragezeit in Tagen; d l Bes: Tage seit letzter Besamung; BA: Besamungs-
aufwand 
KV. Kalbeverlauf: 1 = leicht, 2 = mittel, 3 = schwer, 4 = Kaiserschnitt / Fetotomie, 5 = Verkal-
bung 
AU: Abgangsursache: 1 = hohes Alter, 2 = geringe Leistung, 3 = unfruchtbar, 4 = Euterer-
krankung, 5 = Schwermelkbarkeit, 6 = Klauenerkrankung, 7 = sonstiges, 8 = Stoffwechseler-
krankung 
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Tab. 9.3b: Charakterisierung der sub-/infertilen Rinder (n=90) (Teil 2) 
Endometritis 







d l Bes BA KV AU 
dif 1 4  2 LP 357 49 7 4 3 
dif 2 3  FP      
dif 3 2 0 FP  152 8  3 
dif 4   FP      
dif 5   FP      
ggr 
dif 6 3 1 FP  226 5  3 
dif 7 4 3 FP 0  0 1 5 
dif 8 3 1 FP 110 117 2 1 3 
dif 9 3  FP      
dif 10 4  FP      
dif 11 4  FP      
mgr 
dif 12 3 1 FP  55 6  3 
dif 13 6 5 FP 0  0 1 4 
dif 14 2 1 LP 0  0 3 2 
dif 15 4  FP      
dif 16 5 4 LP 0  0 2 8 





dif 18 3 0 FP    5 7 
Legende zu Tab. 9.3b: leere Felder: keine Daten vorhanden; ggr: geringgradig; mgr: mit-
telgradig; hgr: hochgradig; dif: diffus; AA: Anzahl Abkalbungen;  
ZS: Zyklusstand zur Bioptatentnahme: FP: Follikelphase; LP: Lutealphase  
ZTZ [d]: Zwischentragezeit in Tagen; d l Bes: Tage seit letzter Besamung; BA: Besamungs-
aufwand 
KV. Kalbeverlauf: 1 = leicht, 2 = mittel, 3 = schwer, 4 = Kaiserschnitt / Fetotomie, 5 = Verkal-
bung 
AU: Abgangsursache: 1 = hohes Alter, 2 = geringe Leistung, 3 = unfruchtbar, 4 = Euterer-
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Tab. 9.3c: Charakterisierung der sub-/infertilen Rinder (n=90) (Teil 3) 
Endometritis 







d l Bes BA KV AU 
dif 37 5 2 FP 476  6 1 3 
dif 38 6 3 FP 382 190 4 1 3 
dif 39 4  FP      
dif 40 5 2 FP 337 337 1 1 5 
dif 41 4  FP      
ggr 
dif 42 5 2 FP  68 8  3 
dif 43   FP      
dif 44 5 2 FP 476  6 1 3 
dif 45   FP      
dif 46   FP      
dif 47   FP      
mgr 
dif 48   FP      
dif 49 8 6 FP  60 7  3 
dif 50   FP      
dif 51 4 1 FP  451 3  3 
dif 52 3  FP      
dif 53 4  FP      
akut eitrig 
hgr 
dif 54   FP      
 
Legende zu Tab. 9.3c: leere Felder: keine Daten vorhanden; ggr: geringgradig; mgr: mit-
telgradig; hgr: hochgradig; dif: diffus; AA: Anzahl Abkalbungen;  
ZS: Zyklusstand zur Bioptatentnahme: FP: Follikelphase 
ZTZ [d]: Zwischentragezeit in Tagen; d l Bes: Tage seit letzter Besamung; BA: Besamungs-
aufwand 
KV. Kalbeverlauf: 1 = leicht, 2 = mittel, 3 = schwer, 4 = Kaiserschnitt / Fetotomie, 5 = Verkal-
bung 
AU: Abgangsursache: 1 = hohes Alter, 2 = geringe Leistung, 3 = unfruchtbar, 4 = Euterer-
krankung, 5 = Schwermelkbarkeit, 6 = Klauenerkrankung, 7 = sonstiges, 8 = Stoffwechseler-
krankung 
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Tab. 9.3d: Charakterisierung der sub-/infertilen Rinder (n = 90) (Teil 4) 
Endometritis 







d l Bes BA KV AU 
dif 73   FP      
dif 74 5 2 FP 337 337 1 1 5 
dif 75 3  FP      
dif 76 5 2 FP 311 311 1 2 5 
dif 77 4  FP      
ggr 
dif 78   FP      
dif 79 5 2 FP 233 233 1 1 6 
dif 80 3 1 FP  181 7 1 3 
dif 81   FP      
dif 82 5 1 LP 210 165 2 1 3 
dif 83   FP      
mgr 
dif 84 5 2 FP 233 233 1 1 6 
dif 85   FP      
dif 86   FP      
dif 87 5 1 LP 210 165 2 1 3 
dif 88   FP      






dif 90 4 2      8 
 
Legende zu Tab. 9.3d: leere Felder: keine Daten vorhanden; ggr: geringgradig; mgr: mit-
telgradig; hgr: hochgradig; dif: diffus; AA: Anzahl Abkalbungen;  
ZS: Zyklusstand zur Bioptatentnahme: FP: Follikelphase; LP: Lutealphase  
ZTZ [d]: Zwischentragezeit in Tagen; d l Bes: Tage seit letzter Besamung; BA: Besamungs-
aufwand 
KV. Kalbeverlauf: 1 = leicht, 2 = mittel, 3 = schwer, 4 = Kaiserschnitt / Fetotomie, 5 = Verkal-
bung 
AU: Abgangsursache: 1 = hohes Alter, 2 = geringe Leistung, 3 = unfruchtbar, 4 = Euterer-
krankung, 5 = Schwermelkbarkeit, 6 = Klauenerkrankung, 7 = sonstiges, 8 = Stoffwechseler-
krankung 
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Tab. 9.3e: Charakterisierung der sub-/infertilen Rinder (n=90) (Teil 5) 
Endometritis 







d l Bes BA KV AU 
dif 55 3 1 FP  52 5 4 3 
dif 56 5 2 FP  68 8  3 
dif 57 3 1 FP  226 5  3 
dif 58   FP      
dif 59 3 1 FP  52 5 4 3 
ggr 
dif 60 6 3 FP  58 7  3 
dif 61   FP      
dif 62   FP      
dif 63   FP      
dif 64   FP      
dif 65 4 1 FP  451 3  3 
mgr 
dif 66   FP      
dif 67   FP      
dif 68 3 1 LP     3 
dif 69   FP      
dif 70 3 1 LP     3 






dif 72   FP      
 
Legende zu Tab. 9.3e: leere Felder: keine Daten vorhanden; ggr: geringgradig; mgr: mit-
telgradig; hgr: hochgradig; dif: diffus; AA: Anzahl Abkalbungen;  
ZS: Zyklusstand zur Bioptatentnahme: FP: Follikelphase; LP: Lutealphase 
ZTZ [d]: Zwischentragezeit in Tagen; d l Bes: Tage seit letzter Besamung; BA: Besamungs-
aufwand 
KV. Kalbeverlauf: 1 = leicht, 2 = mittel, 3 = schwer, 4 = Kaiserschnitt / Fetotomie, 5 = Verkal-
bung 
AU: Abgangsursache: 1 = hohes Alter, 2 = geringe Leistung, 3 = unfruchtbar, 4 = Euterer-
krankung, 5 = Schwermelkbarkeit, 6 = Klauenerkrankung, 7 = sonstiges, 8 = Stoffwechseler-
krankung 
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9.2 Für die Immunhistologie verwendete Primärantikörper und Po-
sitivkontrollen  
 
Tab. 9.4: Verwendete Primärantikörper unter Einbeziehung ihrer Verdünnung und ihrer Be-























































Ltd, Newcastle, UK 
Uterus 
 
9.3 Verfahrensschritte der immunhistologischen Untersuchungen 
9.3.1 Vorbehandlung 
1.  Aufziehen von 3-4 µm dicken Schnitten auf Super-Frost Plus Objektträger (041300, Fa. 
Menzel-Gläser, Braunschweig); 30 min Trocknen bei Raumtemperatur vor einem Ventila-
tor, anschließend Lagerung über Nacht im Wärmeschrank bei 37°C 
2.  Entparaffinierung und Rehydrierung 
10 min Xylol 
3 min Xylol 
2 x je 3 min Isopropanol 
3 min 96% Alkohol 
 
3.  Inaktivierung der endogenen Peroxidase 
30 min in Methanol mit frisch zugesetztem 0,5% H2O2 bei Raumtemperatur (Perhydrol 
30% H2O2 p.a., 107210, Fa Merck, Darmstadt) 
 
4.  Waschen in TBS (tris-buffered saline) 
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9.3.2 Besondere Verfahren 
Vor dem Aufbringen der Objektträger auf die Coverplates® wurde zunächst zum Nachweis 
des CD79A und der Mastzellen-Tryptase eine Zitrat-Behandlung durchgeführt, während die 




1.  0,1 M Zitratpuffer pH 6,0 auf 96°C vorwärmen 
2.  25 min Inkubation der Schnitte in 96°C heißem Zitratpuffer 
3.  20 min bei Zimmertemperatur abkühlen lassen 
4.  Spülen in TBS 
 
Protease-Behandlung 
1.  5 min Spülen der Schnitte in PBS (phosphate-buffered saline) bei 37°C 
2.  5 min Inkubieren der Schnitte in 0,05% Protease in PBS bei 37°C (bakterielle Protease 
Typ XXIV, P8038, Fa. Sigma- Aldrich Chemie GmbH, München) 
3.  3 x 5 min Spülen der Schnitte in eiskaltem TBS 
 
9.3.3 Antigennachweis mittels monoklonaler Antikörper nach der Peroxida-
se anti-Peroxidase (PAP)-Methode 
1.   Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates® (721100013, Fa. Life Science Int. 
GmbH, Frankfurt/Main) 
2.   Einbringen von je 100 µl des in 1% BSA (Bovines Serumalbumin, 3895, Fa. Boehringer, 
Mannheim) in TBS verdünnten Primärantikörpers (bzw. des Kontrollserums) in die Co-
verplates® 
3.   Inkubation über Nacht bei 4°C 
4.   Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate® 
5.   Einbringen von je 100 µl Ratte-anti-Maus IgG 1:100 in 1% BSA in TBS je Coverplate® 
6.   30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
7.   Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate® 
8.   Einbringen von je 100 µl Maus-PAP 1:500 in 1% BSA in TBS je Coverplate® 
9.   30 min Inkubation bei Raumtemperatur mit 100 µl Maus-PAP (1:5000 in 1% BSA in TBS) 
je Coverplate® 
10. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate® und weiter mit Abschnitt 9.3.6 
 
9.3.4 Antigennachweis mittels polyklonaler Antikörper nach der PAP-
Methode 
1.   Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates® (721100013, Fa. Life Science Int. 
GmbH,  Frankfurt/Main) 
2.   Blocken der unspezifischen Bindungen mit 1:2 Schweineserum in TBS 
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3.   10 min Inkubation bei Raumtemperatur 
4.   Einbringen von je 100 µl des in 20% Schweineserum in TBS verdünnten Primärantikör-
pers in die Coverplates® 
5.   Inkubation über Nacht bei 4°C  
6.   Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate® 
7.   Einbringen von je 100 µl Schwein anti-Kaninchen IgG 1:100 in 20% Schweineserum in 
TBS je Coverplate® 
8.   30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
9.   Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate® 
10.  Einbringen von je 100 µl Kaninchen-PAP 1:100 in 20% Schweineserum in TBS je Co-
verplate® 
11.  30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
12. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate®  und weiter mit Abschnitt 9.3.6 
 
9.3.5 Antigennachweis mittels monoklonaler Antikörper in einem 2-Schritt-
Detektionssystem (EnVision®) 
Durchführung im Fall des CD79A. 
1.  Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates® (721100013, Fa. Life Science Int. 
GmbH, Frankfurt/Main) 
2.  Einbringen von je 100 µl des in 1% BSA (3895, Fa. Boehringer, Mannheim) in TBS ver-
dünnten Primärantikörpers (bzw. des Kontrollserums) in die Coverplates® 
3.  Inkubation über Nacht bei 4°C  
4.  Einbringen von 100 µl unverdünnten EnVision®-Ziege anti-Kaninchen Substrat (K4063, 
Fa. DAKO GmbH, Hamburg) 
5.  30 min. Inkubation bei Raumtemperatur 
6.  Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate® und weiter mit Abschnitt 9.3.6 
 
9.3.6 Standard zur Nachbehandlung 
1.    Wechseln der Schnitte aus den Coverplates® in eine Küvette 
2.    10 min Inkubation der Schnitte unter ständigem Rühren (Magnetrührer) in 
3,3`Diaminobenzidintetrahydrochlorid (DAB, Fluka, Feinchemikalien GmbH, Neu Ulm) 
mit 0,01% H2O2 (30%) 0,1 M Imidazolpuffer (pH 7,1) bei Raumtemperatur 
3.    3 x 5 min Waschen in TBS bei Raumtemperatur 
4.    5 min Waschen in Aqua dest. bei Raumtemperatur 
5.    10 sek Gegenfärbung mit PAPANICOLAOUs Lösung und 10 min Bläuen in Leitungs-
wasser 
6.    Je 3 min Entwässern in der aufsteigenden Alkoholreihe 
7.    10 min Xylol 
10.  Eindecken der Objektträger mittels Eindeckautomat Tissue Tek (Fa. Vogel GmbH und 
Co KG, Gießen) 
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9.3.7 Verwendete Antikörper und Seren 
Die in der Studie verwendeten Primärantikörper, ihre Bezugsquellen sowie die verwende-
ten Verdünnungen sind in Tab. 9.4 (S. 125) aufgeführt. 
 
Schweineserum 
Das von Schlachtschweinen stammende Serum wurde sterilfiltriert, zur Konservierung mit 
0,05% Merthiolat versetzt und bis zur Verwendung bei -20°C gelagert. 
 
Sekundäre Antikörper 
Als Sekundärantikörper für monoklonale Primärantikörper nach der PAP-Methode wurde 
1:100 in 1% BSA in TBS verdünntes Ratte anti-Maus IgG (415005100, Fa. Dianova Di-
agnostika GmbH, Hamburg) eingesetzt. 
Als Sekundärantikörper für den polyklonalen Primärantikörper nach der PAP-Methode wur-
de 1:100 in 20% Schweineserum in TBS verdünntes Schweine anti-Kaninchen IgG (ZO196, 
Fa. DAKO, Hamburg) verwendet. 
 
Peroxidase anti-Peroxidase Komplex 
Als PAP-Komplex für die monoklonalen Primärantikörper diente eine 1:500 in 1% BSA in 
TBS verdünnte Maus-PAP (223005025, Dianova Diagnostika GmbH, Hamburg). 
Als PAP-Komplex für den polyklonalen Primärantikörper diente eine 1:100 in 20% Schwei-
neserum in TBS verdünnte Kaninchen-PAP (ZO113, Fa. DAKO, Hamburg). 
 
Kontrollseren 
Als Kontrollseren (Negativkontrolle) für die monoklonalen Antikörper wurde ein monoklona-
ler Antikörper gegen das Oberflächenantigen von Hühner-Bursa-Lymphozyten (T1; 
HIRSCHBERGER 1987) verwendet. 
Als Negativkontrolle für die polyklonalen Antikörper wurden die Schnitte jeweils parallel mit 
normalem Kaninchenserum (X0902, Fa. DAKO, Hamburg) inkubiert. 
 
9.3.8 Lösungen und Puffer 
Tris-buffered saline (TBS, pH 7,6) 
 
Stammlösung: 
60,57 g Tris (hydroxymethyl)-aminomethan (48552, Fa. Roth GmbH und Co KG, Karlsruhe) 
610 ml Aqua dest. 
390 ml HCl 1N (109970, Fa. Merck, Darmstadt) 
Gebrauchslösung: 
100 ml Stammlösung 
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Phosphate-buffered saline (PBS, pH 7,2, 300 mOsm) 
 
Stammlösung: 
42 g NaCl krist. (106400, Fa. Merck, Darmstadt) 
9,26 g Na2HPO4 x 2H2O p.a. (106580, Fa. Merck, Darmstadt) 
2,15 g K2HPO4 (105104, Fa. Merck, Darmstadt) 
Ad 100 ml Aqua bidest.  
Gebrauchslösung: 
Verdünnung der Stammlösung 1:5 in Aqua bidest. 
 
Zitratpuffer (10 mM, pH 6,0) 
Stammlösung A (0,1 M Zitronensäure): 
21,01 g Zitronensäure (C6H8O7 x H2O, 100247, Fa. Merck, Darmstadt) 
1000 ml Aqua dest. 
Stammlösung B (0,1 M Natriumcitrat): 
29,41 g Natriumcitrat (C6H5O7Na3 x H2O, 106448, Fa. Merck, Darmstadt) 
1000 ml Aqua dest.) 
 
Gebrauchslösung: 
9 ml Stammlösung A und 41 ml Stammlösung B mit 450 ml Aqua dest. auf 500 ml auffüllen 
und mischen (Magnetrührer). 
 
Imidazol/HCl-Puffer 0,1 M (pH 7,1) 
 
6,81 g Imidazol (104716, Fa. Merck, Darmstadt) 
Ad 1000 ml Aqua dest.  
500 ml 0,1 M HCl (109057, Fa. Merck, Darmstadt) 
 
Diaminobenzidintetrahydrochlorid-Lösung (DAB) 
100 mg DAB purum p.a. (32750, Fa. Fluka Feinchemikalien, Neu Ulm) in 200 ml 0,1 M Imi-
dazol/HCl-Puffer (pH 7,1) lösen und mischen (Magnetrührer). 




PAPANICOLAOUs Lösung (109254, Fa. Merck, Darmstadt) und Aqua dest. im Verhältnis 
1:20 mischen und filtrieren. 
 
Merthiolat-Gebrauchslösung 
10 g Ethylenmercurithiosalicylat-Natrium (Merthiolat) (T 5125, Fa. Sigma- Aldrich Chemie 
GmbH, München) 
100 ml 0,8% NaCl (106400, Fa. Merck, Darmstadt) 
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9.4 Ergebnisse 
9.4.1 Gruppe1: Zyklusgruppe 
Tab. 9.5: Histomorphologische und endokrinologische Charakterisierung der in der Follikel-
phase beprobten Kühe (n=12) inklusive klinischer Parameter 
 
Legende zu Tab. 9.5: leere Felder = keine Daten vorhanden; ng / ml: Nanogramm / Milliliter; 
F: Follikel; RCl: Corpus luteum in Regression 
 







Ovar rechts Ovar links 
Uterus-
befund* 





G1-2, S, K2 
großer Follikel großer Follikel 








G1, S, K2-3 





G2, S, K3 
5 bunte Proliferation  0,5 ng/ml 
kleine Follikel 
 
F: 1,6x1,8 cm 
RCl: 1,0x1,0cm 
 






7 bunte Proliferation 0,73 ng/ml 
F: 1,4x1,5cm RCl: 1,0x1,4cm G1-2, S, 
K2-3 























G2, S, K3 





RCl: 1,8x2,1cm G1, S, K2 
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Tab. 9.6a: Histomorphologische und endokrinologische Charakterisierung der in der frühen 
Lutealphase (Tag 6 ± 1 post ovulationem) beprobten Kühe (n = 7) inklusive klinischer Para-
meter 
Legende zu Tab. 9.1b: leere Felder = keine Daten vorhanden; ng / ml: Nanogramm / Milliliter; 
F: Follikel; Cl: Corpus luteum 
 







Ovar rechts* Ovar links* 
Uterus- 
Befund* 
13 frühe Sekretion 7,1 ng/ml 
Bo Ta 
Cl: 2,3x2,4cm 






















F: 0,9x1,0cm  
Ta 
Cl: 2,5x1,3cm 

















G2-3, S, K1-2 




G2 S K2 
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Tab. 6b: Histomorphologische und endokrinologische Charakterisierung der in der späten 
Lutealphase (Tag 14 ± 1 post ovulationem) beprobten Kühe (n = 7) inklusive klinischer Pa-
rameter 
Legende zu Tab. 9.1b: leere Felder = keine Daten vorhanden; ng / ml: Nanogramm / Milliliter; 
F: Follikel; Cl: Corpus luteum 
 




















G1-2, S, K1-2 
14 erschöpfte Sekretion 5,4 ng/ml 
Ta 
F: 1,2x1,2cm  
Cl: 1,6x1,6cm 
Ha 
F: 0,9x1,3cm  G2, S, K1 
15 erschöpfte Sekretion 7,4 ng/ml 
Ta 
F: 1,3x1,3cm  
Cl: 2,3x2,0cm 
Ha 
F: 1,2x1,0cm  G2, S, K2 
16 erschöpfte Sekretion 12,4 ng/ml 
Ha 
F: 1,2x2,0cm  
Ta 
Cl: 1,5x2,5cm 















F: 1,1x1,1cm  
Cl: 1,8x1,8cm 
Bo 






F: 1,0 x 1,3cm  
 
Ta 
F: 1,0x1,2cm  
Cl: 2,0x2,2cm 
G2 S K2 
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Tab. 9.7: Errechnete Gesamtzahl an T- und B-Lymphozyten im Endometrium in den ver-






Min. / Max. 1,7 / 56 0,3 / 2,8 0,2 / 0,8 Oberflächliche 
Infiltrate (OF) Median (1.-3. Q) 4,4a,b (2,9 – 4,8) 0,6a (0,4 – 1) 0,5b (0,4 – 0,7) 
Min. / Max. 0,7 / 3,6 0,1 / 0,8 0,2 / 0,3 Stratum spong-
iosum (SS) Median (1.-3. Q) 1,2 (1 – 1,5) 0,3 (0,2 – 0,6) 0,2 (0,2 – 0,3) 
Min. / Max. 2,4 / 9,6 0,4 / 3,6 0,5 / 1,1 „Summe“  
(OF + SS)  Median (1.-3. Q) 5,7 (4 – 6,5) 0,9 (0,7 – 1,5) 0,8 (0,6 – 0,9) 
Legende zu Tab. 9.7: Min.: Minimum, Max.: Maximum; Q: Quartil; a-b p < 0,001 
 
9.4.2 Gruppe 2: Klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer Abkalbung 
Tab. 9.8: Verteilung histopathologischer Veränderungen bei Tieren mit negativem Ergebnis 




(n = 10) 
Endometrose 
(n = 9) 
interkarunkulär 
(n = 14) 
karunkulär 
(n = 12) 
ang. / ggr 3 9 10 4 
mittelgradig 6 0 4 6 
hochgradig 1 0 0 2 
nicht-eitrig 8    
eitrig 3    
Legende zu Tab. 9.8: ang.: angedeutet; ggr.: geringgradig 
 
Tab. 9.9: Zusammenhang zwischen Besamungsaufwand und Charakter der Endometritis bei 
klinisch gesunden Rindern mit mindestens einer Abkalbung 
Besamungsaufwand 
1 
(n = 26) 
2 
(n = 24) 
3 
(n = 6) 
4 
(n = 8) 
5 
(n = 2) 
Eitrige Endometritis  
(n = 3) 
0 (0%) 2 (67%) 0 1 (33%) 0 
Nicht-eitrige  
Endometritis (n = 63) 
26 (41%) 22 (35%) 6 (10%) 7 (11%) 2 (3%) 
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Tab. 9.10: Anteil an PMNs (%) bei verschiedenen Endometritisformen der klinisch gesunden 
Rinder mit mindestens einer Abkalbung 
 Minimum Maximum Median 1. Quartil 3. Quartil 
Akute eitrige E. (n=3) 1 61 11 2,1 10,5 
Chron. eitrige E. (n=6) 0 10,5 10,5 0 10,5 
Nicht-eitrige E. (n=80) 0 80 1 0 4,9 
Legende zu Tab. 9.10: chron.: chronische; E.: Endometritis; n: Anzahl Rinder 
 
9.4.3 Gruppe 3: Sub-/ infertile Rinder 
Tab. 9.11: Deskriptive Kennzahlen: T-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
T-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
3,2 10,2 
6 22 
OF                ggr 
mgr 
hgr 9,8 49,8 
10 5,8 19,9 
0 4 2,8 1,8 3,9 
3 9 4,7 3 7,7 
SS                ggr 
mgr 
hgr 6 16 9,3 6,8 14 
0 0,3 0,1 0 0,3 
0 1 0,1 0 0,5 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,3 0 0,7 
0,1 4,1 2,3 0,9 3,3 
3 9,5 5,7 3,5 8 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 5,3 19,3 12,1 7,4 16,1 
0,9 3,2 2,1 1,5 3,1 
2,4 7,1 4,3 2,7 6,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 4 14,6 9,2 5,6 12,4 
3,6 12,4 8,4 5,7 12,3 
9 28,4 17 10,7 23,9 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 15,8 57,8 6,4 22,1 48,5 
3,6 12,8 8,4 5,9 12,5 
9,4 28,4 17,1 10,8 24,4 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 15,8 57,8 37 22,3 48,8 
Legende zu Tab. 9.11: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
 
9  ANHANG 135 
Tab. 9.12: Deskriptive Kennzahlen: B-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
B-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 2 
1 3 
OF                  ggr 
mgr 
hgr 1 9 
2 0,8 2,7 
0,4 1,6 0,7 0,4 1 
0,4 1 0,8 0,6 1 
SS                  ggr 
mgr 
hgr 0,4 1,4 0,8 0,6 1,4 
0,4 1,2 0,7 0,4 0,9 
0,3 9,3 1,2 0,7 2,4 
mEndom            ggr 
mgr 
hgr 0,4 3,5 1,1 0,4 2,4 
1,2 3,6 2,1 1,2 2,7 
1 4 3 2,2 3,9 
SEndom             ggr 
mgr 
hgr 1,2 10,4 3,4 1,2 7,1 
Legende zu Tab. 9.12: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; SEndom: Summe en-
dometrialer Schichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.13: Deskriptive Kennzahlen: Plasmazellen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Plasmazellen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
3 16 
5 25 
OF                ggr 
mgr 
hgr 3 100 
12,8 5 33,8 
1,2 6 3,3 1,2 5,1 
3,4 10 4,2 3,6 6,7 
SS                ggr 
mgr 
hgr 1,8 22 10,5 5 19,8 
0 0,2 0 0 0,1 
0 0,2 0 0 0,1 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 7,6 0,2 0 7,3 
2,4 5,8 3,7 2,4 5,7 
2,9 11 6,7 4,2 10,5 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 1,7 37,3 17,5 7,5 29,2 
2 4 2,9 1,9 4,3 
2 8 5,1 3,2 8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1 30 14 5,7 22,5 
7,2 17,4 11,2 7,4 17,3 
8,8 33,2 20 12,6 31,6 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 5 112 52,5 22,4 87,6 
7 17 11,2 7,5 17,3 
9 33 20,1 12,6 31,6 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 5 120 56,1 22,7 89,5 
Legende zu Tab. 9.13: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.14: Deskriptive Kennzahlen: neutrophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
NG Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,6 9,8 
0 5,4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 1 9,4 
2 1 4,7 
0 1 0,2 0 0,5 
0 1 0,2 0 0,6 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 2 1 0,5 2 
0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0,5 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
0,3 3,3 0,7 0,3 2 
0 2 0,8 0,2 1,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,3 3,9 1,3 0,6 3,9 
0,2 2,5 0,5 0,3 1,5 
0 1,5 0,7 0,2 1,3 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,3 2,9 1 0,5 2,9 
0,8 9,8 2 1 6,1 
0 6 2,4 0,8 5,3 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 1 11,6 1,9 3,8 11,6 
0,8 9,8 2 1 6,1 
0 6 2,5 0,8 5,3 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 1 11,6 3,8 1,9 11,6 
Legende zu Tab. 9.14: NG: neutrophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.15: Deskriptive Kennzahlen: eosinophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Eos  Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 0,2 
0 1 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 0 
0 0 0,1 
0 0,2 0 0 0,2 
0 0 0 0 0 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 0,1 0 0 0,1 
0 2,2 0 0 1 
0 0,6 0 0 0,2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
0 0,9 0,7 0,1 0,8 
0 0,1 0 0 0,1 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 0,3 0 0 0,3 
0 1,1 0,6 0,1 1 
0 0,3 0 0 0,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0 0,3 0,1 0 0,2 
0 0,2 0, 0 0,2 
0 1,2 0 0 0,5 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
0 0,4 0 0 0,3 
0 1,2 0 0 0,6 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
Legende zu Tab. 9.15: Eos.:eosinophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.16: Deskriptive Kennzahlen: Makrophagen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Makrophagen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,2 7,8 
1,6 5 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,4 20 
4 1,6 6,9 
0,2 7,8 4,5 1,1 6,9 
1,6 5 3 1,8 4,3 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,4 20 10,8 1,2 20 
0,2 7,4 3,3 1,6 5,8 
1 2,4 1,2 1 2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1,8 5,4 2,7 2 4,4 
0,1 4,9 1,5 0,5 2,9 
0,6 1,8 1,3 0,9 1,5 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,2 7,8 4,5 0,5 7,1 
0,2 3,8 1,3 0,4 2,2 
0,5 1,7 1 0,7 1,3 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,2 5,9 3,9 0,4 5,4 
0,2 14,8 4,6 1,4 8,7 
1,8 5,4 3,8 2,7 4,7 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,6 23,4 13,6 1,5 21,3 
0,6 15,2 5,1 1,5 8,9 
1,8 6,8 3,8 2,9 5,3 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0,6 23,6 15,5 1,5 21,7 
Legende zu Tab. 9.16: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.17: Deskriptive Kennzahlen: Mastzellen (gesamt) in den unterschiedlichen Uterus-
schichten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Mastzellen  
(gesamt) 
Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
6,2 17 
3,6 34 
OF                ggr 
mgr 
hgr 2,2 13,2 
7,1 4,8 11,4 
0,2 8,6 1,8 1 5,8 
0,6 6 2,6 0,8 3,6 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,3 6,8 1,6 0,8 4,7 
0,2 8,6 4,5 0,5 7,9 
0,4 4,4 3,1 0,9 4,3 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0,4 4,6 1,7 0,9 3 
2,8 30,6 4,6 3,4 13,1 
1,4 12,2 3,9 2,1 11,2 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,8 4,9 2,6 1,9 4,1 
2,5 7,6 3,8 2,8 6,1 
1,9 10 3,7 2,1 8,8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,7 4,8 2,3 1,9 3,6 
8 22 11,7 9 16,6 
4 37 11,6 6,3 33,7 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2 15 7,9 5,6 12,2 
9,8 30,4 15 10,7 24,2 
7,4 41 14,7 8,3 35,5 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2,8 19,2 9,4 7,5 14,4 
Legende zu Tab. 9.17: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.18: Deskriptive Kennzahlen: Tryptase-positive Mastzellen (MZTr) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
MZTr Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,2 2,4 
0,2 12 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,2 6,2 
2,6 1,1 5,4 
0,4 4 1,9 0,6 2,8 
0,6 3,8 1,5 0,6 2,6 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,6 3,8 2,2 1,5 3,7 
0,2 7,4 3,3 1,6 5,6 
1 2,4 1,2 1 2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1,8 5,4 2,7 2 4,3 
0,9 1,6 1 0,9 1,5 
1,1 4,2 1,4 1,2 3,4 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,3 3,3 2,4 1,6 2,8 
0,8 2,5 1,8 1,1 2,5 
1,1 3,4 1,4 1,2 3,1 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1,2 2,9 2,5 2,1 2,9 
2,6 4,8 3 2,8 4,4 
3,4 12,6 4,3 3,6 10,2 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,8 9,8 7,2 4,9 8,3 
3 10 7 4,4 10 
4,4 13,8 5,7 4,7 12,3 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 4,8 11,6 10,1 8,3 11,6 
Legende zu Tab. 9.18: MZTr: Tryptase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.19: Deskriptive Kennzahlen: Chymase-positive Mastzellen (MZCh) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der nicht-eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
MZCh Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 4 
0 6 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 2 
1,4 0,2 2,6 
0 3 0,7 0,4 1,5 
0 2 0,8 0,2 1,8 
SS              ggr 
mgr 
hgr 0 2 0,9 0,4 1,3 
0 5 1 0,5 2,7 
0 1 0,9 0,5 1 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 2 1,2 0 1,9 
0,1 2,2 0,7 0,2 1,6 
0,1 2,1 1,1 0,2 1,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,3 0,8 0,7 0,6 0,8 
0,1 3 1 0,3 1,7 
0,3 1,7 1,1 0,4 1,5 
mUterus        ggr 
mgr 
hgr 0,3 1,1 0,8 0,5 1 
0 7 2,2 0,6 5 
0 6 3,2 0,7 5,2 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 1 2 2,2 1,8 2,4 
0 12 3,7 1 6,9 
1 7 4,2 1,3 5,9 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2 4 3,1 2,4 3,8 
Legende zu Tab. 9.19: MZCh: Chymase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.20: Deskriptive Kennzahlen: T-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
T-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
3,8 19 
6,4 17 
OF                   ggr 
mgr 
hgr 6,8 47,2 
11,2 7,3 17,5 
2 5 4 3,4 5,1 
1 5 2,3 1,3 5,4 
SS                   ggr 
mgr 
hgr 2 8 4,2 2,6 7,5 
0 1 0,2 0 0,7 
0 1 0 0 0,5 
Myo                 ggr 
mgr 
hgr 0 1 0 0 0,6 
2,2 8 4,8 2,5 6,1 
2,5 6,7 5,3 2,8 6,5 
mEndom              ggr 
mgr 
hgr 2,9 18,3 9,6 4 14,2 
1,7 6,1 3,7 1,9 4,7 
1,9 5,1 4,1 2,1 5 
mUterus             ggr 
mgr 
hgr 2,2 14,1 7,3 3 10,9 
6,6 24 14,4 7,5 18,3 
7,4 20 15,9 8,5 19,6 
SEndom                  ggr 
mgr 
hgr 8,8 54,8 28,8 12 42,5 
6,6 24,8 14,5 7,7 19 
7,4 20,2 16,1 8,5 20,1 
SUterus              ggr 
mgr 
hgr 8,8 55,8 28,8 12 43,1 
Legende zu Tab. 9.20: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.21: Deskriptive Kennzahlen: B-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
B- Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
2 4 
1 5 
OF                  ggr 
mgr 
hgr 2 4 
2,7 2 3,2 
0,4 0,8 0,7 0,6 0,8 
0,2 2,2 1 0,7 1,5 
SS                  ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,7 0,3 0,9 
0,7 1,5 1,4 1 1,6 
0,9 7 1,7 1,1 3,5 
mEndom            ggr 
mgr 
hgr 0,9 1,8 1,4 1 1,6 
2,2 4,4 3,5 2,5 4 
1,6 5,6 3,9 2,5 5,3 
SEndom               ggr 
mgr 
hgr 2,4 4,2 3,2 2,7 3,9 
Legende zu Tab. 9.21: Min Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; SEndom: Summe en-
dometrialer Schichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.22: Deskriptive Kennzahlen: Plasmazellen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Plasmazellen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 7 
12 50 
OF                ggr 
mgr 
hgr 5 80 
12,8 5 33,8 
0 2,4 1,3 0,5 1,8 
2,6 10 4 2,8 9,3 
SS              ggr 
mgr 
hgr 0,6 14 2 0,9 7,3 
0 0,6 0 0 0,2 
0 0,2 0 0 0,2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0,6 0 0 0,2 
0,3 2,9 1,9 0,4 2,6 
3,6 20 7,2 4,6 16,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 2 31 11,7 5,1 23,70 
0 2 1,5 0,4 2,1 
4 15 5,5 3,9 12,8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 2 23 8,8 3,8 17,8 
0,8 8,8 5,8 1,3 7,8 
14,8 60 21,8 15,4 50,3 
SEndom               ggr 
mgr 
hgr 6 94 35,1 15,3 71,1 
1 9 5,8 1,3 8,2 
15 60 21,9 15,4 50,4 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 6 94 35,1 15,3 71,5 
Legende zu Tab. 9.22: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.23: Deskriptive Kennzahlen: neutrophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
NG  Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,6 5,2 
0,6 5 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 4,8 
1,8 0,8 3,6 
0 1 0,2 0 0,7 
0 1 0,6 0,2 1 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,1 0 0,3 
0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
0,3 1,9 0,9 0,3 1,9 
0,2 1,9 0,9 0,3 1,5 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 1,6 0,5 0,2 1 
0,2 1,5 0,7 0,2 1,5 
0,2 1,4 0,7 0,3 1,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0 1,2 0,5 0,3 0,8 
0,8 5,8 2,7 0,8 5,8 
0,6 5,6 2,6 0,9 4,6 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 4,8 1,6 0,8 3 
0,8 5,8 2,7 0,8 5,8 
0,6 5,6 2,6 0,9 4,6 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0 4,8 1,6 0,8 3 
Legende zu Tab. 9.23: NG: neutrophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.24: Deskriptive Kennzahlen: eosinophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Eos  Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 2,8 
0 0,4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 1 
0,1 0 1,2 
0 0,2 0 0 0,2 
0 0 0 0 0 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 0,5 0 0 0,5 
0 2,2 0 0 1 
0 0,6 0 0 0,2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
0 0,9 0,7 0,1 0,8 
0 0,1 0 0 0,1 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 0,3 0 0 0,3 
0 0,1 0,6 0,1 1 
0 0,3 0 0 0,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0 0,3 0 0,1 0,2 
0 2,8 2,1 0,3 2,4 
0 0,4 0 0 0,3 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,1 0 0,9 
0 4,4 2,1 0,3 3,7 
0 1 0 0 0,4 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,1 0 0,9 
Legende zu Tab. 9.24: Eos.:eosinophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.25: Deskriptive Kennzahlen: Makrophagen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Makrophagen  Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1,6 10 
0,4 7,8 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,2 4,2 
2,8 1,6 4,6 
0 0,6 0,4 0,3 0,5 
0 1,2 0,3 0,2 0,9 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 1,6 0,7 0,5 1,2 
0 2 0,7 0 1,2 
0 1 0 0 0,3 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0 0 0,2 
0,5 3,5 1,1 0,7 3,3 
0,3 2,6 1,5 0,5 2,3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,3 1,4 1 0,5 1,3 
0,5 3 1 0,5 2,8 
0,2 2 1,2 0,5 1,8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,2 1,1 0,8 0,4 1 
1,6 10,4 3,3 2,1 10 
0,8 7,8 4,5 1,6 7,1 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,8 4,2 2,9 1,6 3,9 
2 12 3,8 2,2 11,1 
0,8 7,8 4,6 2 7,1 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0,8 4,2 3,1 1,6 3,9 
Legende zu Tab. 9.25: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.26: Deskriptive Kennzahlen: Mastzellen (gesamt) in den unterschiedlichen Uterus-
schichten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Mastzellen 
(gesamt) 
Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
3,2 17,2 
2 15 
OF                ggr 
mgr 
hgr 2,4 8,4 
6,2 3,2 8,8 
0,2 3,8 0,8 0,5 2,2 
0,8 8,6 2,2 1,1 4,9 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,2 2,4 1,5 0,7 2,1 
0,2 4,3 1,7 1,1 3,5 
1,8 5 2,4 1,8 4,3 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0,6 4,8 1,9 1,4 3,2 
1,3 6,3 1,8 1,3 5 
1,1 7,9 3,1 2,4 5,2 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 1 3,4 1,9 1 3,1 
1,4 5,5 1,9 1,6 4,3 
1,3 6,9 3,3 2,3 4,6 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1 3,1 2,6 1,5 3 
4 19 5,4 4 15,1 
3 24 9,3 7,1 15,5 
SEndom               ggr 
mgr 
hgr 3 10 5,8 4 9,3 
5,6 22 7,4 6,1 16,9 
5 27,6 13 9,1 18,2 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 3,8 12,4 8,7 5,8 11,8 
Legende zu Tab. 9.26: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.27: Deskriptive Kennzahlen: Tryptase-positive Mastzellen (MZTr) in den unterschied-
lichen Uterusschichten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
MZTr Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,8 7 
2 14 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,4 7,2 
3,8 1,8 7,1 
1,4 3,8 2,6 1,7 3,4 
1,6 5,6 2,8 1,8 4,6 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 3,4 2,5 0 3 
2 7,2 4 2 6,6 
2 5,4 2,9 2,2 4,1 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1,2 2,8 2,1 1,4 2,8 
0,7 3,1 2,3 1,6 2,6 
1,7 5,7 3,8 1,8 5,4 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,1 3,5 1,5 0,3 3 
2 3,3 2,7 2,3 3 
1,9 5,7 3,4 2,1 5 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,7 3 1,7 0,9 2,6 
2,2 9,4 6,8 4,9 7,8 
5,2 17,2 11,4 5,4 16,2 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,4 10,6 4,5 1 9,1 
7,8 13 10,9 9 12,1 
7,4 22,6 13,7 8,3 20,2 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2,6 11,8 6,9 3,7 10,5 
Legende zu Tab. 9.27: MZTr: Tryptase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
 
9  ANHANG 151 
Tab. 9.28: Deskriptive Kennzahlen: Chymase-positive Mastzellen (MZCh) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der nicht-eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
MZCh Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 9 
0 8 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 7 
1,7 1,2 4,5 
0 2 1,2 0,3 1,9 
0 3 0,8 0,2 2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 4 0,7 0,5 1,7 
0 3 0,7 0 1,9 
0 4 1,5 0,8 2,5 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 2 0,6 0 2 
0,8 2,9 1,2 0,8 2,2 
0 2,7 1,7 0,3 2 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,5 5 1,3 1 2,5 
1,2 2,5 1,7 1,4 2,3 
0,5 2,8 1,7 0,6 2,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,5 4,4 1,9 1,3 2,7 
2 11 3,9 2 8,7 
1 9 2,7 1,1 7 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 11 2 1,4 4,4 
2 12 4,6 2 11,2 
1 11 5,7 1,5 8,5 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0 11 3,4 1,4 6 
Legende zu Tab. 9.28: MZCh: Chymase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.29: Deskriptive Kennzahlen: T-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der akuten eitrigen Endometritis  
T-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
3,2 10,4 
2,8 11,2 
OF                ggr 
mgr 
hgr 2,4 12,2 
5,8 3,2 7,2 
2 4 3,4 2,8 3,9 
0 6 2,9 1,2 4,1 
SS                ggr 
mgr 
hgr 1 9 2,3 0,6 5,1 
0 0,2 0 0 0,2 
0 0 0 0 0 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,1 0 0,4 
2,4 4,5 3,1 2,7 3,9 
1,3 4,7 2,6 1,4 3,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 1 7 2,9 1,1 4,2 
1,8 3,6 2,4 2,1 3 
1 3,6 1,9 1 2,8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,8 5,4 2,3 0,9 3,3 
7,2 13,6 9,4 8,3 11,8 
4 14 7,7 4,2 11 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 3 21 8,7 3,5 12,6 
7,2 13,8 9,4 8,4 11,9 
4 14 7,7 4,2 11 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 3 21,2 9 3,5 13,1 
Legende zu Tab. 9.29: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.30: Deskriptive Kennzahlen: B-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der akuten eitrigen Endometritis  
B-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 1 
0 3 
OF                  ggr 
mgr 
hgr 0 3 
08 0,4 1,1 
0 0,6 0,3 0,2 0,6 
0,4 0,6 0,4 0,4 0,5 
SS                  ggr 
mgr 
hgr 0,2 1,6 0,4 0,2 0,7 
0,2 0,5 0,4 0,4 0,5 
0,2 1,1 0,3 0,2 0,6 
mEndom            ggr 
mgr 
hgr 0,2 1,7 0,5 0,3 0,8 
0,6 1,4 1,2 1,1 1,4 
0,6 3,4 0,9 0,8 1,8 
SEndom            ggr 
mgr 
hgr 0,6 5 1,4 0,9 2,5 
Legende zu Tab. 9.30: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; SEndom: Summe en-
dometrialer Schichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.31: Deskriptive Kennzahlen: Plasmazellen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der akuten eitrigen Endometritis  
Plasmazellen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 2 
0 4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 4 
1,6 0,5 2,3 
0 1 0,5 0,3 0,7 
0,8 2,4 1 0,8 2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 1,6 0,5 0,2 1 
0 0,2 0 0 0,1 
0 0 0 0 0 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0 
0,4 1,1 0,8 0,5 1 
0,3 2 0,7 0,2 1,3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,1 1,6 0,6 0,1 1,5 
0 1 0,6 0,4 0,8 
0 02 0,6 0,4 1,1 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,5 0,1 1,1 
1,4 3,4 2,3 1,5 2,9 
1 6 2,2 1,3 3,7 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,2 5 2 0,2 4,5 
1 3 2,4 1,5 2,9 
1 6 2,2 1,3 3,7 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0 5 2 0,2 4,5 
Legende zu Tab. 9.31: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.32: Deskriptive Kennzahlen: neutrophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der akuten eitrigen Endometritis  
NG Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
29,2 41 
44 89 
OF                ggr 
mgr 
hgr 73,8 230 
67,8 37,9 100,5 
0 2 0,9 0 1,5 
2 6 2,4 1,6 5,3 
SS                ggr 
mgr 
hgr 2 110 15,4 2 52,2 
0 3 0 0 1,2 
0 2 0 0 0,6 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 54 7,3 0 22,5 
10,2 14 11,5 10,3 13 
16,7 30,6 23,2 20,9 26 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 27,2 113,3 51.5 33.7 74 
7,6 11 9 7,9 10 
13 23 17 16 19,3 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 20 85 37,5 26,8 59,5 
30,6 42 34,5 30,9 39,2 
50,2 91,8 69,6 62,8 78,2 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 81,6 340 135,8 101,1 202 
30,6 42 50,2 91,8 69,6 
50,2 91,8 69,9 64,5 78,2 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 81,6 340 148,9 106,1 237,9 
Legende zu Tab. 9.32: NG: neutrophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
 
  156 
Tab. 9.33: Deskriptive Kennzahlen: eosinophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der akuten eitrigen Endometritis  
Eos Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
OF                ggr 0 0,6 
mgr 0 7,4 
hgr 0 0,6 
0 0 0,6 
0 1 0 0 0,7 
0 8 0 0 2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 0 0 0 0,1 
0 2 0 0 0,1 
0 9,8 0 0,1 2,6 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 4,4 0 0,1 1,4 
0 0,6 0 0,1 0,4 
0 4,5 0,1 0 3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 0,2 0 0 0,1 
0 0,5 0,1 0,1 0,4 
0 5,8 0 0,2 2,9 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0 1,3 0 0,1 0,4 
0 1,8 0,2 0 1,2 
0 13,4 0,3 0 8,9 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 0,6 0 0 0,3 
0 1,8 0,2 0,2 1,2 
0 23,2 0,4 0 11,5 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0 5 0,2 0 1,6 
Legende zu Tab. 9.33: Eos.:eosinophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.34: Deskriptive Kennzahlen: Makrophagen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der akuten eitrigen Endometritis  
Makrophagen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1,6 5,2 
0,4 8,4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 3 14 
4,7 2,7 8,3 
0 2,4 1,3 0 2 
0,8 3,6 1,1 0,8 2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,2 7,8 2,2 1 6,5 
0 2 0,2 0 1,3 
0 1 0,1 0 1,4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 4 1,5 0,2 3,6 
0,5 2,3 1,7 0,7 2,2 
0,8 3,5 2,8 1 3,2 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 1,4 7,4 3,3 1,7 5,6 
0,5 2,1 1,5 0,6 1,8 
0,8 2,6 2,3 0,8 2,4 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1,1 6,5 2,8 1,4 5,1 
1,6 6,8 5,2 2,2 6,5 
1,8 10,4 8,4 2,7 9,5 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 4,2 22,2 10 5,3 16,8 
1,8 8,4 5,9 2,3 7,2 
3 10,4 9,2 3,2 9,5 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 4,4 26,2 11,2 5,8 20,4 
Legende zu Tab. 9.34: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.35: Deskriptive Kennzahlen: Mastzellen (gesamt) in den unterschiedlichen Uterus-
schichten bei der akuten eitrigen Endometritis  
Mastzellen (ge-
samt) 
Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 14 
3,6 10,4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 2,6 11,4 
5 3,4 8,5 
1,8 4,2 2,6 2 3,5 
1,4 3,4 2,1 1,4 2,8 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 11 2,7 1,1 5,8 
2,2 7,8 4,5 2,8 6,2 
3,4 8 4,5 3,7 7,1 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1 5,8 2,8 1,6 4,5 
1,2 6,1 2,8 1,6 4,3 
1,8 3,9 2,5 2 3,3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 1,1 7,4 2,9 1,4 5 
1,9 5,7 3,1 2,6 4,6 
2,8 3,8 3,4 2,9 3,6 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1,4 7 2,8 1,6 4,9 
4 18 8,4 4,8 12,8 
5 12 7,4 6,2 9,9 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 3 22 8,6 5 15,2 
7,4 22,8 12,3 10,1 18,2 
11 15,2 13,5 11,3 14,3 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 5,4 28 11,1 6,5 19,6 
Legende zu Tab. 9.35: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.36: Deskriptive Kennzahlen: Tryptase-positive Mastzellen (MZTr) in den unterschiedli-
chen Uterusschichten bei der akuten eitrigen Endometritis  
MZTr Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,8 7,8 
0 4,6 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 6,8 
2,1 0,5 4,9 
0,4 2,8 2,3 1,8 2,7 
0,4 5,4 1,6 0,7 3,6 
SS                ggr 
mgr 
hgr 1,2 4 2,6 1,8 3,6 
1,6 9 4 2,1 7,5 
0 6,8 2,7 1,1 5,2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1,2 5,4 3 1,8 4,7 
1,1 3,3 1,8 1,3 3,2 
0,5 3,3 0,8 0,6 2,8 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,6 3,6 1,4 0,7 2,7 
1,3 4,6 1,8 1,3 3 
0,5 4,2 1,2 0,8 3,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,8 3,7 1,9 1 3,3 
3,4 10 5,3 4 9,6 
1,5 10 2,3 1,8 7,6 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 108 10,8 4,3 2,1 8,1 
5,6 18,4 9,3 5,8 17,4 
1,5 16,8 4,7 3,2 12,8 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 3 14,6 7,6 3,9 13,1 
Legende zu Tab. 9.36: MZTr: Tryptase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.37: Deskriptive Kennzahlen: Chymase-positive Mastzellen (MZCh) in den unterschied-
lichen Uterusschichten bei der akuten eitrigen Endometritis  
MZCh Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 4 
0 10 
OF                ggr 
mgr 
hgr 1 9 
2,6 1,2 4,6 
0 4 2 0,7 3,1 
1 3 1,5 1,1 2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 4 2,8 1,7 3,8 
0 10 2,4 1,4 4,6 
1 3 1,5 1,1 2,7 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1 5 2,1 1,8 3,3 
0,5 2,3 1,5 0,5 2,3 
0,5 3,8 1,6 0,5 2,6 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,7 4,3 1,9 1,2 3,3 
0,4 4,2 1,7 0,9 2,9 
0,6 3,2 1,6 0,9 2,8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1,1 3,7 2,3 1,5 3 
1 7 4,6 1,4 7 
1 11 4,8 1,6 8 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2 13 5,8 3,1 10 
1 17 6,6 3,4 11,6 
2 13 6,3 3,5 10,8 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 4 15 9 5,6 12,1 
Legende zu Tab. 9.37: MZCh: Chymase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.38: Deskriptive Kennzahlen: T-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
T-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
6,8 11,6 
2,8 13 
OF                ggr 
mgr 
hgr 3 23 
9,4 7,2 11,5 
1 6 2,2 1,6 3,6 
2 4 2,8 2,2 3,5 
SS                ggr 
mgr 
hgr 1 12 2,2 1,9 5,9 
0 0,1 0 0 0,1 
0 3 0 0 1 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0,3 0,1 0 0,3 
2,9 5,8 3,7 3,2 4,6 
1,9 4,9 4,3 3 4,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 1,5 11,7 3,8 2,7 8,6 
2,2 4,4 2,8 2,4 3,4 
1,5 3,8 3,5 2,3 3,6 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1,1 8,8 2,9 2 6,4 
8,6 17,4 10,6 9,5 13,8 
5,6 14,6 12,9 9,1 14 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 4,4 35 11,5 8 25,9 
8,6 17,4 10,7 9,5 13,8 
6 15 13,7 9,2 14,7 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 4,4 35,4 11,6 8,2 26 
Legende zu Tab. 9.38: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.39: Deskriptive Kennzahlen: B-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
B-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 1 
0 1 
OF                  ggr 
mgr 
hgr 0 2 
0,7 0,4 1,2 
0 1,2 0,4 0,2 1,1 
0,2 0,8 0,4 0,2 0,5 
SS                  ggr 
mgr 
hgr 0,4 1,4 0,6 0,6 0,8 
0,1 0,7 0,5 0,4 0,7 
0,2 0,5 0,2 0,2 0,4 
mEndom            ggr 
mgr 
hgr 0,2 1,2 0,4 0,2 0,9 
0,4 2,2 1,5 1,2 2,1 
0,6 1,4 0,6 0,6 1,3 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,6 3,6 1,3 0,8 2,7 
Legende zu Tab. 9.39: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; SEndom: Summe en-
dometrialer Schichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.40: Deskriptive Kennzahlen: Plasmazellen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Plasmazellen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
8 42 
3 11 
OF                ggr 
mgr 
hgr 7 90 
12,3 8 16 
2 13 4,7 3,4 7,8 
2 7,8 3,5 2,2 7,4 
SS                ggr 
mgr 
hgr 2,4 31 3,2 2,7 11,4 
0 0,8 0,1 0 0,7 
0 0,4 0 0 0,3 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 13,8 0 0 3,5 
3,5 19,2 7,2 5,5 18,6 
1,8 6,3 3,6 2,7 5,8 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 3,2 40,3 5,9 4,6 15,1 
3 14 5,1 4,3 7,8 
1 5 2,8 2,1 4,4 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 2 34 4,4 3,5 12,3 
10,4 55,2 19,8 16,4 30,9 
5,4 19 10,8 8,1 17,4 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 9,6 121 17,6 13,8 45,4 
10 55 20,3 16,9 30,9 
5 19 11 8,1 17,5 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 10 135 17,6 13,8 48,9 
Legende zu Tab. 9.40: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten 
erusschichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; 
hgr: hochgradig 
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Tab. 9.41: Deskriptive Kennzahlen: neutrophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
NG Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
13,2 38,8 
47 95,8 
OF                ggr 
mgr 
hgr 49,8 171,4 
59,6 32,3 91 
0 1 0 0 0,3 
0 3 2,1 0,5 2,9 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 14 4,9 1,2 12,5 
0 0,1 0 0 0,1 
0 0,1 0 0 0,1 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 10 0 0 3,4 
4,6 12,9 9 6,7 11,4 
16,7 32,5 22,2 19,4 26,4 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 21,3 58,7 36,3 28 52,2 
3,5 9,7 6,9 5,1 8,6 
13 24 16,5 14,5 19,5 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 18 44 27 21,8 39,5 
13,8 38,8 27,1 20,1 34,2 
50,2 97,6 66,5 58,2 79,2 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 63,8 176 108,8 83,9 156,7 
13,8 38,8 27,2 20,1 34,2 
50,2 97,6 66,5 58,3 79,2 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 73,8 176 109,4 86,4 156,7 
Legende zu Tab. 9.41: NG: neutrophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.42: Deskriptive Kennzahlen: eosinophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Eos Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 1,2 
0 3,6 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,2 6,4 
0,5 0,2 1,4 
0 1 0,3 0 0,5 
0 0 0 0 0 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 0,2 0,1 0 0,2 
0 1,2 0 0 1,1 
0 0,4 0 0 0,4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0 0 0,4 
0 0,6 0,2 0 0,5 
0,1 2,3 0,7 0,1 1,4 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,7 3,5 1,4 0,9 2,7 
0 0,5 01,4 0,1 0,5 
0,1 0,8 0,4 0,1 0,7 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,6 2,7 1,1 0,9 2 
0 1,2 0,4 0,2 0,8 
0 5,2 0,9 0 2,8 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2 6,8 1,2 0,4 3,4 
0,2 1,2 0,5 0,2 0,8 
0 10,6 1,1 0 6,6 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 0,2 6,8 1,2 0,4 4,3 
Legende zu Tab. 9.42: Eos.:eosinophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.43: Deskriptive Kennzahlen: Makrophagen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Makrophagen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1,2 8,4 
5 25 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,4 10 
4,9 2,8 12,8 
0,2 1,6 0,4 0,2 0,9 
0,2 5,4 1,1 0,4 3 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 2 0,3 0,2 1,3 
0 1 0,3 0 0,7 
0 0,3 0,1 0 0,3 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,2 0 0,3 
0,5 2,9 1,5 0,8 2 
1,7 8,8 6 4 8,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,3 3,7 1,4 0,3 2,5 
0,4 2,5 1,2 0,7 1,7 
1,3 6,7 4,4 3,1 6,5 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,3 2,9 1,1 0,3 1,9 
1,4 8,8 4,6 2,3 6,1 
5,2 26,4 17,9 12 26 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,8 11 4,2 1,1 7,4 
1,4 9,8 4,8 2,6 6,7 
5,2 26,6 18 12,3 26 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 1 11,6 4,4 1,2 7,6 
Legende zu Tab. 9.43: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.44: Deskriptive Kennzahlen: Mastzellen (gesamt) in den unterschiedlichen Uterus-
schichten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
Mastzellen  
(gesamt) 
Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
3,2 9,4 
0,8 7,2 
OF                ggr 
mgr 
hgr 1,2 20,2 
5,4 2,9 7,2 
1,6 6,4 2 1,8 6,3 
0,6 4,4 3,2 1,5 4,4 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,4 3,2 1,8 0,9 2,9 
0,8 4,8 2 1 4,4 
1,2 3,8 2,5 1,5 3,4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 1 7,4 2,6 1 4,3 
1,7 5,2 2,5 2 3,8 
0,5 3,9 2 1,2 3,3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,5 7,5 2,8 1,9 4,9 
2 5,1 2,3 2 3,6 
0,7 3,6 2,3 1,6 3 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,7 5,9 2,9 2 5,2 
5 16 7,4 6,1 11,4 
1 12 6 3,5 10 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2 22 8,5 5,7 14,6 
8 20,4 9 8 14,4 
2,6 14,4 8,9 6,4 11,9 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2,6 23,4 11,3 8 20,4 
Legende zu Tab. 9.44: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
 
  168 
Tab. 9.45: Deskriptive Kennzahlen: Tryptase-positive Mastzellen (MZTr) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
MZTr Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 7,2 
0 3,2 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,2 4,8 
1,8 0,8 3,2 
0,6 2,8 1,4 0,8 1,9 
0 5 2 0,9 4,7 
SS               ggr 
mgr 
hgr 1,2 10,2 2,3 1,2 4,8 
1 3,2 2,9 2,1 3,2 
1,2 2,8 2 1,2 2,8 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0,4 5,2 2,7 1,6 4 
0,8 2,9 1,2 0,8 2,2 
0 2,7 1,7 0,3 2 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,5 5 1,3 1 2,5 
1,2 2,5 1,7 1,4 2,3 
0,5 2,8 1,7 0,6 2,2 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,5 4,4 1,9 1,3 2,7 
2,4 8,8 3,6 2,4 6,6 
0 8,2 5 0,9 6,1 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 1,4 15 4 2,9 7,2 
4,8 9,8 6,6 5,4 9,1 
1,8 11 6,9 2,3 8,6 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 1,8 17,4 7,4 5,3 10,8 
Legende zu Tab. 9.45: MZTr: Tryptase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.46: Deskriptive Kennzahlen: Chymase-positive Mastzellen (MZCh) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der chronischen eitrigen Endometritis ohne Lymphfollikel 
MZCh Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 4 
0 3 
OF                ggr 
mgr 
hgr 1 7 
1,1 0,4 2,2 
0 2 0,8 0,4 1,5 
0 3 1,4 0,3 1,9 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 2 1,3 0,5 1,8 
0 3 1,5 0,7 2,2 
0 2 1,4 0,2 1,9 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 4 1 0,4 2 
0,3 2 0,7 0,5 1,1 
0 2,1 0,5 0,2 1,3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,2 3 0,9 0,7 1,5 
0,6 2,2 0,9 0,6 1,5 
0,1 1,9 0,9 0,3 1,5 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,5 3,2 0,8 0,7 1,6 
1 6 2,2 1,6 3,5 
0 6 1,5 0,6 4 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 1 9 2,8 2,1 4,5 
2 9 3,5 2,2 5,6 
0 8 3,3 0,8 5,7 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2 13 3,2 2,9 6,5 
Legende zu Tab. 9.46: MZCh: Chymase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.47: Deskriptive Kennzahlen: T-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
T-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
5,4 25 
5,8 19,4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 9 54 
11,6 8,1 19,9 
2 8 5,5 1,8 7,3 
2 5 3,3 2,7 4,8 
SS        ´       ggr 
mgr 
hgr 2 10 5,7 3,4 7,7 
0 4 0,2 0 1,2 
0 1 0,2 0,2 0,4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 7 0,2 0,2 3,4 
2,3 10,7 4,6 2,5 9,7 
3,5 7,6 4,9 3,7 6,5 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 4,1 21,4 6,7 4,2 17,5 
1,8 8,2 3,5 1,9 8,1 
2,7 5,7 3,7 2,8 5 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 3,2 16 5,1 3,5 14,4 
7 32,2 13,7 7,5 29,2 
10,4 22,8 14,6 11,2 19,5 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 12,4 64,2 20 12,7 52,7 
7 32,4 13,8 7,6 32,4 
10,6 23 14,7 11,4 20,2 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 12,8 64,4 20,2 14,2 57,8 
Legende zu Tab. 9.47: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.48: Deskriptive Kennzahlen: B-Lymphozyten in den unterschiedlichen Uterusschich-
ten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
B-Lymphozyten Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 2 
1 5 
OF                  ggr 
mgr 
hgr 3 11 
2,3 1,6 5,1 
0,2 1,6 0,6 0,2 1 
0,2 1,6 0,8 0,7 1,3 
SS                  ggr 
mgr 
hgr 1,2 4,8 1,8 1,4 2,9 
0,5 0,9 0,7 0,5 0,8 
0,7 2,2 0,9 0,8 1,9 
mEndom            ggr 
mgr 
hgr 1,5 5,3 2,2 1,7 3,5 
1,4 2,8 2,1 1,6 2,5 
2 6,6 2,8 2,3 5,7 
SEndom              ggr 
mgr 
hgr 4,4 15,8 6,7 5,2 10,6 
Legende zu Tab. 9.48: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; SEndom: Summe en-
dometrialer Schichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.49: Deskriptive Kennzahlen: Plasmazellen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Plasmazellen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
4 12 
4 26 
OF                ggr 
mgr 
hgr 12 150 
12 7,7 33,4 
1,6 6 4 3,3 5 
1 6,4 5,1 3,3 5,7 
SS                ggr 
mgr 
hgr 4,8 21 8,8 5,4 15,8 
0 0,8 0 0 0,4 
0 0,6 0,3 0 0,5 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 0,6 0,4 0 0,6 
2,9 5,9 3,9 3 5,4 
2,5 11,4 5,8 3 7,7 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 5,9 57 25,5 7,9 37,7 
2 5 3,1 2,6 4,3 
2 9 4,4 2,3 5,9 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 5 43 19 6,1 28,8 
8,8 17,8 12,4 10 16,3 
7,6 31,2 17,3 9 22,4 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 17,8 171 76,5 23,8 113,3 
9 18 12,4 10,2 16,9 
8 32 17,6 9 22,9 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 18 171 76,9 24,4 113,3 
Legende zu Tab. 9.49: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.50: Deskriptive Kennzahlen: neutrophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
NG Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
15 39,2 
56 101,4 
OF                ggr 
mgr 
hgr 95 109,2 
70,7 34,4 101,1 
0 4 1,4 0,3 3,5 
0 2 0,3 0,2 1 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 5 0,4 0,3 2,9 
0 1 0,2 0,2 0,6 
0 6 0,2 0 1,8 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0 0 0,4 
6,5 13 11 8 12,7 
18,7 33,9 24 21,2 28 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 17 36,5 33,8 28,5 36,5 
4,9 10 8,4 6 9,7 
14 27 18,5 16,3 21,8 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 24 28 26 24,8 27,3 
19,4 39,2 33 24,1 38,2 
56,2 101,8 72 63,7 84,1 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 97 109,6 104,8 100,3 109,5 
19,4 39,4 33,4 24,2 38,7 
56,2 107,8 72 64 85,9 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 97 109,6 105,1 100,3 109,5 
Legende zu Tab. 9.50: NG: neutrophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.51: Deskriptive Kennzahlen: eosinophile Granulozyten in den unterschiedlichen Ute-
russchichten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Eos Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 1,2 
0,3 3,2 
OF                ggr 
mgr 
hgr 2,2 10,4 
1,3 0,2 3,4 
0 1 0,3 0 0,5 
0 0 0 0 0 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 0,2 0,1 0 0,2 
0 1,2 0 0 1,1 
0 0,4 0 0 0,4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0 0 0,4 
0 0,6 0,2 0 0,5 
0,1 2,3 0,7 0,1 1,4 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,7 3,5 1,4 0,9 2,7 
0 0,5 0,4 0,1 0,5 
0,1 0,8 0,4 0,1 0,7 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,6 2,7 10,1 0,9 2 
0 1,8 0,5 0,2 1,5 
0,2 3,2 1,2 0,2 2,8 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2,2 10,6 4,2 2,8 8,1 
0 1,8 1,4 0,2 1,8 
0,2 3,2 1,5 0,2 2,8 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2,2 10,8 4,2 3,6 8,1 
Legende zu Tab. 9.51: Eos.:eosinophile Granulozyten; Min: Minimum; Max: Maximum; OF: 
oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches 
Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: 
Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; 
mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.52: Deskriptive Kennzahlen: Makrophagen in den unterschiedlichen Uterusschichten 
bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Makrophagen Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1 5 
0,4 8 
OF                ggr 
mgr 
hgr 1,8 12 
2,8 1,8 5,7 
0,2 2,8 1,2 0,2 2,2 
0 2,4 0,4 0,2 1,2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0,4 1,6 0,7 0,4 1,5 
0 1 0,2 0 0,5 
0 2 0,4 0,2 1,4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 1 0 0 0,3 
0,4 2,8 1,5 0,9 1,9 
0,1 3,4 1 0,4 3 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,7 4,3 1,7 1,1 4,1 
0,3 1,5 1,2 0,7 1,4 
0,4 2,8 0,9 0,4 2,6 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,6 3,2 1,4 0,8 3,1 
1,2 5,8 4,4 2,7 5,2 
0,4 10,2 3,1 1,2 9 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2,2 12,8 5,1 3,3 12,4 
1,2 6 4,9 2,7 5,6 
1,4 11 3,5 1,6 10,4 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2,2 12,8 5,5 3,3 12,4 
Legende zu Tab. 9.52: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.53: Deskriptive Kennzahlen: Mastzellen (gesamt) in den unterschiedlichen Uterus-
schichten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
Mastzellen  
(gesamt) 
Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
1,4 9,6 
0,8 5 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0,2 6,4 
2,7 1,6 3,5 
0 2,8 0,9 0,2 1,8 
0,8 3,2 1,9 1,1 3,1 
SS                ggr 
mgr 
hgr 1,4 3,2 2,1 1,4 2,9 
0,6 3,2 1,6 0,6 2,8 
1,8 4,6 2,9 2,1 4 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0,6 4,6 2,4 1,5 4,5 
0,5 4,1 1 0,7 2,2 
1 2,7 1,4 1 1,8 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,5 3 1,8 1,2 2,3 
0,7 3,9 1,1 0,8 2,4 
1,2 2,6 1,9 1,5 2,3 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,6 3,4 2 1,3 2,8 
2 12 3 2,1 6,7 
3 8 4,1 3,2 5,5 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 2 9 5,3 3,6 6,9 
2,8 15,6 4,2 3 9,5 
4,8 10,4 7,5 6 9,1 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 2,2 13,4 8 5,1 11 
Legende zu Tab. 9.53: Min: Minimum; Max: Maximum; OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stra-
tum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmetisches Mittel endometrialer Schichten; 
mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; SEndom: Summe endometrialer Schichten; 
SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: geringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.54: Deskriptive Kennzahlen: Tryptase-positive Mastzellen (MZTr) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
MZTr Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0,4 8,2 
1 10 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 8,2 
3,4 1 6,9 
1,2 3,6 2,5 1,4 3,5 
0 8 3,2 1,4 6,8 
SS                ggr 
mgr 
hgr 1 6 3,4 2,4 4,7 
1 4,8 2,5 1,3 4,1 
1 8,4 3,7 2,1 7,2 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 2 8,4 3,7 2,2 6,3 
0,5 3,7 1,4 0,9 2,9 
0,9 4,9 3 1 4,9 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,6 4 2,8 1,2 3,7 
1 3,4 2 1,3 2,7 
1 5,8 3,2 1,2 5,5 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 1 4,2 3,6 1,4 4 
1,6 11 4,3 2,7 8,8 
2,8 14,8 8,9 3 14,7 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 1,8 12 8,3 3,6 11,3 
4 13,6 7,8 5,1 10,6 
4 23 12,6 4,9 22 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 3,8 16,6 14,2 5 16,2 
Legende zu Tab. 9.54: MZTr: Tryptase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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Tab. 9.55: Deskriptive Kennzahlen: Chymase-positive Mastzellen (MZCh) in den unter-
schiedlichen Uterusschichten bei der chronischen eitrigen Endometritis mit Lymphfollikeln 
MZCh Min Max Median 1. Quartil 3. Quartil 
0 1 
0 2 
OF                ggr 
mgr 
hgr 0 2 
0,4 0,2 0,9 
0 1 0,6 0,2 1 
1 2 0,8 0,8 1,2 
SS                ggr 
mgr 
hgr 0 1 0,7 0,5 1,3 
1 2 1,2 1 1,3 
0 3 1,3 0,2 2,5 
Myo             ggr 
mgr 
hgr 0 2 1 0,6 1,3 
0,1 0,5 0,3 0,1 0,4 
0,3 1,1 0,5 0,3 0,8 
mEndom          ggr 
mgr 
hgr 0,1 0,7 0,6 0,2 0,7 
0,3 0,7 0,6 0,4 0,6 
0,3 1,2 0,8 0,5 1,1 
mUterus          ggr 
mgr 
hgr 0,2 0,9 0,7 0,4 0,9 
0 1 0,9 0,4 1,3 
1 3 1,5 0,8 2,4 
SEndom          ggr 
mgr 
hgr 0 2 1,8 0,7 2,1 
1 3 2,2 1,5 2,5 
1 5 3 1,8 4,5 
SUterus           ggr 
mgr 
hgr 1 4 2,7 1,4 3,5 
Legende zu Tab. 9.55: MZCh: Chymase-positive Mastzellen; Min: Minimum; Max: Maximum; 
OF: oberflächliche Infiltrate; SS: Stratum spongiosum; Myo: Myometrium; mEndom: arithmeti-
sches Mittel endometrialer Schichten; mUterus: arithmetisches Mittel aller Uterusschichten; 
SEndom: Summe endometrialer Schichten; SUterus: Summe aller Uterusschichten; ggr: ge-
ringgradig; mgr: mittelgradig; hgr: hochgradig 
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9.5 Bilddokumentation 
9.5.1 Zyklusgruppe – histologische und zytologische endometriale Befunde  
 
Abb. 9.1: Funktionsmorphologie in der Follikelphase („bunte Proliferation“); a: luminales Epi-
thel (LE) und Stroma (S), b: uterine Drüsen (Dr). 
Das luminale Epithel (LE) ist iso- bis hochprismatisch mit großen rundovalen hypochromati-
schen Zellkernen und geringgradiger Sekretion (). Das Drüsenepithel (Dr) weist längsovale 
aufsteigende Zellkerne und ein feinvakuoläres Zytoplasma mit einzelnen Mitosen (Pfeilspit-
ze) auf. Das Stroma (S) ist durch ein gering- bis mittelgradiges Ödem und große, ovale Zell-
kerne gekennzeichnet. H.-E.-Färbung 
 
 
Abb. 9.2: Funktionsmorphologie in der frühen Lutealphase (frühe Sekretion); a: luminales 
Epithel (LE) und Stroma (S), b: uterine Drüsen (Dr). 
Das mehrreihige, teils hochprismatische luminale Epithel (LE) besitzt ein fein- bis grobvakuo-
läres Zytoplasma. Das Epithel der uterinen Drüsen (Dr) ist durch große rundliche, teils auf-
steigende Zellkerne sowie ein homogenes bis feinvakuoläres Zytoplasma gekennzeichnet. 
Das uterine Stroma (S) ist mittelgradig ödematisiert. H.-E.-Färbung 
 
 
Abb. 9.3: Funktionsmorphologie in der späten Lutealphase (uneingeschränkte bis späte Sek-
retion); a: luminales Epithel (LE) und Stroma (S), b: uterine Drüsen (Dr). 
Das luminale Epithel (LE) besitzt große rundovale hypochromatische Zellkerne und eosi-
nophiles feinschaumiges bis grobvakuoläres Zytoplasma. Das glanduläre Epithel (Dr) zeigt 
eine deutliche Sekretionsmorphologie mit Dilatation der Drüsenlumina. Das Stroma (S) ist 




Abb. 9.4: Infiltration mit T-Lymphozyten () während des Zyklus; a: stärkste Infiltration in 
der Follikelphase im luminalen Epithel (LE) und im Stratum compactum (SC); b: schwächste 
Infiltration in der Lutealphase im luminalen Epithel (LE) und im Stratum compactum (SC). 
Immunhistologie, CD3, Nomarski-Interferenzkontrast  
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Abb. 9.5: Infiltration mit Lymphozyten () während des Zyklus; a: Lymphozyten (gesamt) 
()in der Follikelphase, luminales Epithel (LE), Stroma (S). (H.E.-Färbung); b: T-
Lymphozyten () in der Follikelphase, uterine Drüsen (Dr) (Immunhistologie, CD3, No-
marski-Interferenzkontrast), c: B-Lymphozyten () in der Follikelphase, uterine Drüsen (Dr) 
(Immunhistologie, CD79A, Nomarski-Interferenzkontrast).  
T- Lymphozyten (b) sind im zyklischen Endometrium in geringer Zahl anzutreffen. B-Lympho-
zyten (c) kommen im Endometrium insgesamt sehr selten vor. 
 
 
Abb. 9.6: Endometriale Infiltration mit neutrophilen Granulozyten () während des Zyklus; a: 
stärkste Infiltration im luminalen Epithel (LE) und im Stratum compactum (SC) in der Follikel-
phase; b: lediglich Nachweis einzelner neutrophiler Granulozyten im Stratum compactum 
(SC) in der späten Lutealphase, luminales Epithel (LE). Panoptische Färbung nach Pappen-
heim (kombinierte May-Grünwald-Giemsa-Methode) 
 
 
Abb. 9.7: Degranulation von Mastzellen; die Granula (Pfeilspitzen) liegen teils im Zytoplas-
ma der Mastzellen, teils um die Mastzellen () herum; neutrophiler Granulozyt (langer Pfeil), 




Abb. 9.8: Infiltration mit Mastzellen (gesamt) () im Zyklus; a: stärkste Infiltration des Stra-
tum compactum (SC) in der Follikelphase, luminales Epithel (LE); b: einzelne Mastzellen im 
Stratum compactum (SC) in der späten Lutealphase, luminales Epithel (LE). Panoptische 
Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-Grünwald-Giemsa-Methode) 
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Abb. 9.9: Endometriale Infiltration mit Mastzellen () im Zyklus; a: Mastzellen (gesamt), 
uterine Drüsen (Dr) (Panoptische Färbung nach Pappenheim (kombinierte May-Grünwald-
Giemsa-Methode)), b: mehrere Tryptase-positive Mastzellen im Stratum compactum (SC), 
luminales Epithel (LE) (Immunhistologie, Mastzellen-Tryptase, Nomarski-Interferenz-
kontrast), c: einzelne Chymase-positive Mastzellen im Stratum compactum (SC), luminales 
Epithel (LE) (Immunhistologie, Mastzellen-Chymase, Nomarski-Interferenzkontrast).  
 
 
Abb. 9.10: PMN (), Epithelzellcluster (EZ) und Lymphozyt (Pfeilspitze) im zytologischen 




9.5.2 Klinisch gesunde Rinder mit mindestens einer Abkalbung – histopatho-
logische Befunde 
 
Abb. 9.11: Endometritiden bei klinisch gesunden Rindern; a: nicht-eitrige Endometritis mit 
periglandulärem Auftreten zahlreicher Lymphozyten () uterine Drüsen (Dr) b: akute eitrige 
Endometritis mit neutrophilen Granulozyten (Pfeilspitzen) im luminalen Epithel (LE), Stratum 
compactum (SC) und im Uteruslumen (UL); c: chronische eitrige Endometritis mit neutrophi-
len Granulozyten (Pfeilspitzen) im luminalen Epithel (LE) und im Stratum compactum (SC) 
sowie Plasmazellen () im Stratum compactum (SC). H.E.-Färbung 
 
 
Abb. 9.12: Lymphfollikel () im Stratum compactum des Endometriums bei einem Rind mit 
histopathologisch festgestellter geringgradiger nicht-eitriger Endometritis. H.E.-Färbung 
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Abb. 9.13: Bovine Endometrose von zyklusasynchron differenzierten Einzeldrüsen (Dr). 
H.E.-Färbung 
a: Aktive periglanduläre Fibrose (*) mit teils intaktem Drüsenepithel (Pfeilspitze), teils mit De-
struktion () der involvierten Drüse (Dr). Daneben finden sich unveränderte, zyklussynchron 
differenzierte Uterindrüsen (UD). 
b: Aktive periglanduläre Fibrose (*) mit Destruktion der Drüsenepithelien () 
c: Inaktive periglanduläre Fibrose (*) ohne Destruktion der involvierten Drüse (Dr) 
 
 
Abb. 9.14: Hochgradige Angiosklerose im Bereich einer Karunkel (a) mit Ablagerung von 
Proteoglykanen () in der Intima; b: gering- bis mittelgradige Angiosklerose () in interka-
runkulären Bereichen, uterine Drüsen (Dr). H.E.-Färbung 
 
 
Abb. 9.15: a: Nicht-eitrige Perivaskulitis (a) mit Beteiligung zahlreichen Lymphozyten (); b: 
Eitrige Perivaskulitis (b) mit Beteiligung von Lymphozyten () und neutrophilen Granulozy-
ten (Pfeilspitzen). H.E.-Färbung 
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9.5.3 Sub- / infertile Rinder mit Endometritis 
 
 
Abb. 9.16: geringgradige nicht-eitrige Endometritis mit Nachweis von Lymphozyten () und 
Plasmazellen (Pfeilsitzen), daneben zahlreiche Mastzellen (lange Pfeile) im Stratum compac-
tum (SC), luminales Epithel (LE), uterine Drüsen (Dr). H.E.-Färbung 
 
 
Abb. 9.17: Steigende Anzahl an T-Lymphozyten () bei geringgradiger (a) und hochgradi-
ger (b) nicht-eitriger Endometritis; luminales Epithel (LE), Stratum compactum (SC), Drüsen-
ausführungsgang (AS). Immunhistologie, CD3, Nomarski-Interferenzkontrast 
 
 
Abb. 9.18: Steigende Anzahl an Plasmazellen () bei geringgradiger (a) und hochgradiger 
(b) nicht-eitriger Endometritis; luminales Epithel (LE), Stratum compactum (SC), Drüsenaus-
führungsgang (AS). Unna-Pappenheim-Färbung (Methylgrün-Pyronin-Färbung) 
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Abb. 9.19: Lymphfollikel (LF) im Endometrium bei mittelgradiger nicht-eitriger Endometritis; 
a: H.E.-Färbung; b: B-Lymphozyten () (Immunhistologie, CD79A, Nomarski-
Interferenzkontrast); c: T-Lymphozyten () (Immunhistologie, CD3, Nomarski-
Interferenzkontrast); luminales Epithel (LE), Stratum compactum (SC), uterine Drüsen (Dr). 
B-Lymphozyten (b) sind die dominierende Zellpopulation in Lymphfollikeln. T-Lymphozyten 
(c) kommen nur vereinzelt vor. 
 
 
Abb. 9.20: Akute eitrige Endometritis in mittelgradiger (a) und hochgradiger (b) Ausprägung 
mit Zunahme der neutrophilen Granulozyten (), luminales Epithel (LE), Stratum compac-
tum (SC), uterine Drüsen (Dr). H.E.-Färbung 
 
 
Abb. 9.21: Zunahme der neutrophilen Granulozyten () bei akuter eitriger Endometritis in 
geringgradiger (a) und hochgradiger (b) Ausprägung, luminales Epithel (LE), Stratum com-
pactum (SC), uterine Drüsen (Dr). Panoptische Färbung nach Pappenheim (kombinierte 
May-Grünwald-Giemsa-Methode) 
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Abb. 9.22: Eitrige Myometritis bei akuter eitriger Endometritis mit Nachweis zahlreicher 




Abb. 9.23: mittelgradige chronische eitrige Endometritis mit Plasmazellen () und neutrophi-
len Granulozyten (Pfeilspitzen), luminales Epithel (LE), Stratum compactum (SC), Drüsen-
ausführungsgang (AS). H.E.-Färbung  
 
 
Abb. 9.24: Steigende Anzahl an B-Lymphozyten () bei mittel- (a) und hochgradiger (b) 
chronischer eitriger Endometritis, Stratum compactum (SC), uterine Drüsen (Dr). Immunhis-
tologie, CD79A, Nomarski-Interferenzkontrast 
 
 
Abb. 9.25: Steigende Anzahl eosinophiler Granulozyten () bei chronischer eitriger Endo-
metritis in geringgradiger (a) und hochgradiger (b) Ausprägung; luminales Epithel (LE), Stra-
tum compactum (SC), Hämosiderin (Pfeilspitze). Panoptische Färbung nach Pappenheim 
(kombinierte May-Grünwald-Giemsa-Methode) 
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